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\ UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen . Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1-ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAQOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie



Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie



Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique
Pr. EL AOUAD Rajae Immunologie

Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato-Orthopédie

Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

Pr. HASSAM Badredine Dermatologie

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. JELTHI Ahmed Anatomie Pathologique

Pr. MAHFOUD Mustapha Traumatologie — Orthopédie
Pr. MOUDENE Ahmed* Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed* Urologie

Pr. ABDELHAK M ’barek Chirurgie — Pédiatrique

Pr. BELAIDI Halima Neurologie

Pr. BRAHMI Rida Slimane Gynécologie Obstétrique
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali Gynécologie — Obstétrique
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie — Orthopédie
Pr. CHAMI Ilham Radiologie

Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie

Pr. EL ABBADI Najia Neurochirurgie

Pr. HANINE Ahmed* Radiologie

Pr. JALIL Abdelouahed Chirurgie Générale

Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique

Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale

Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique
Pr. CHAARI Jilali* Médecine Interne

Pr. DIMOU M’barek* Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine* Anesthésie Réanimation

Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Oﬁhtalmolo gie

irurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique




Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RAISS Mohamed

. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed

Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire



Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou*

Pr. AOUFI Sarra
Pr. BAITE Abdelouahed*

Parasitologie
Rhumatologie
Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation



Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHARKAQOUI Naoual*
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*
Pr. ELABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAQOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GANA Rachid

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*
Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

M¢édecine interne
Pédiatre



Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMI Hachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
Pr. ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie

Radiologie
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Le diabéte sucré est une affection métabolique, caractérisée par une
hyperglycémie chronique, liée a une déficience, soit de la sécrétion de I’insuline,
soit de 1’action de I’insuline, soit des deux. Au cours de son évolution, le diabéte
peut engendrer de graves complications touchant le cceur, les vaisseaux, les

yeux, les reins et les nerfs. [1].

Dans 60 a 75 % des cas, le diabéte est diagnostiqué chez I’enfant devant un
syndrome cardinal, c’est a-dire 1’association classique polyuro-polydipsie-

polyphagie-amaigrissement, conséquences de ’hyperglycémie [2].

Une glycémie a jeun faisant suspecter un diabeéte se situe a partir de 7
mmol/l (1,26 g/l) ou a n’importe quel moment de la journée supérieure a 2 g/L

(11 mmol/L) . Une valeur anormale exige la confirmation [1].

Le diabéte est un probléme de santé publique [3]. L’incidence du diabéte
infantile est en augmentation depuis ces quinze derni€res années. Ce phénomene
mondial est attribué, d’une part & une augmentation généralisée de 1’incidence
du diabéte de type 1, d’autre part & I’augmentation de la prévalence de 1’obésité

infantile et I’émergence du diabéte de type 2 chez I’enfant.

Le diabéte sucré de I’enfant peut correspondre a différentes entités
physiopathologiques mais le diabéte de type 1 reste de loin la forme de diabete
la plus fréquente chez I’enfant [4].

Dans la cinqui¢me édition de son atlas, International Diabetes Foundation
(IDF) indique que le nombre estimé de cas de DT1 pour ’année 2011 chez les
moins de 15 ans est d’environ 490 100 sur 1,9 milliard d’enfants du méme age,
soit une prévalence de 0,02 % . Environ 25 % des diagnostics de diabete de

typel se font chez des enfants de moins de 5 ans. Par rapport au DT1, peu

2
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d’informations épidémiologiques sont disponibles sur le DT2 de I’enfant. Ce
diabéte concerne principalement les enfants obeses dgés de plus de 10 ans et

certains enfants appartenant a des groupes ethniques précis [5,4].

Au Maroc, les études ont montré des chiffres se situant autour de 6,6 %,

soit plus d’un million et demi de Marocains en 2010 ; ce chiffre atteindra 2,5

millions & I’horizon 2030 [6].

La peau, vitrine par excellence de I’esthétique et véritable «véhicule social»
est sans nul doute I’un des organes les plus importants du corps humain. La peau
entretient des rapports intimes avec de multiples organes ; ce qui explique la

fréquence de ses atteintes lors de certaines maladies systémiques.

La prévalence de manifestations dermatologiques a été évaluée a 54-74 %
chez les diabétiques selon les différentes séries de la littérature [7], Donc une

atteinte cutanée peut révéler un diabete.
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La peau constitue I’enveloppe corporelle qui assure I’interface physique
entre les milieux extérieur et intérieur. Cet organe vital dont I’épaisseur varie de
1,5 a 4 mm chez ’homme est constitu¢ de trois compartiments distincts
d’origine embryologique différente : I’épiderme (d’origine ectodermique), le

derme et I’hypoderme (d’origine mésodermique) (Figurel).

Tige du poil

Papilles du derme

Epiderme

= Plexus vasculaire sous-
Couche papillaire

papillaire

du derme Pore

Annexes cutanées
Glandes sudoripares
Uesmes: Couche — *mérocrines

réticulaire *Muscle arrecteur du poil

du derme  Glande sébacée
sFollicule pileux

T *Racine du poil
Hypoderme

(fascia superficiel) |

Plexus vasculaire dermigue
Structures nerveuses

* Neurofibre sensitive
Tissu adipeux
» Corpuscule lamelleux

* Récepteurdu follicule
pileux (plexus de la
racine du poil)

Figure 1 : structure de la peau
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A- L’épiderme
1.Les différentes couches de I’épiderme

L’épiderme est la couche superficielle de la peau, il n’est pas vascularisé
(contrairement au derme) mais il est innervé. Il est constitué de 4 couches
superposées et se caractérise par un aspect pavimenteux, kératinisant et stratifié.
En moyenne son épaisseur est d’environ 0.10 mm mais varie selon les zones du

corps (Figure 2,3).
1-1.Couche basale :

Couche basale aussi appelée (couche germinative ) représente la couche
la plus profonde de I’épiderme. Elle est en contact avec la jonction dermo-
épidermique, ce qui permet de faire le lien avec le derme. Elle est composée
d’une seule couche de cellules contenant principalement des kératinocytes
(90% des cellules de I’épiderme). C’est une couche proliférative, les cellules qui
la composent ne sont pas différenciées mais elles ont la capacité de synthétiser
des protéines d’adhésions du derme qui sont les hémidesmosomes et la matrice
extracellulaire de la membrane basale. Elles permettent aussi le renouvellement
de I’épithélium.

1-2. Couche épineuse

La couche épineuse est aussi appelée couche du corps muqueux de
Malpighi ou stratum spinosum. Elle est constituée de 5 & 6 couches de cellules
de formes polygonales qui sont attachées entre elles par les desmosomes. Ces
cellules sont des kératinocytes (cellules amplificatrices) de la couche basale qui
ont migré. Plus elles vont se rapprocher de la couche supérieure plus elles vont

avoir tendance a s’aplatir.
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1-3 .Couche granuleuse

La couche granuleuse est formée de 3 couches de kératinocytes en phase
terminale de différenciation. Ils sont de forme aplatie et vont perdre, au fur et a
mesure de leur migration, leur noyau. Les kératinocytes se différencient et nous
retrouvons deux sortes de nouvelles granulations : la kératohyaline qui contient
des profilagrines et les kératinosomes (ou corps d’Odland) qui eux contiennent
des lipides qui servent a 1’adhésion des cellules en association avec les
desmosomes. Les profilagrines sont les précurseurs de la filagrine. Cette
dernicre permet également d’agréger les cellules entre elles dans la couche

supérieure.
1-4.Couche cornée

C’est la couche la plus superficielle de I’épiderme. Son épaisseur varie

selon les zones du corps en fonction des besoins. Elle est formée de 3 couches :

-Stratum lucidum (couche claire) : cette couche n’est présente qu’au niveau

des plantes des pieds et des paumes des mains.

-Stratum compactum (couche compacte): Dans cette couche, les cellules

sont encore tres soudées entre elles.

-Stratum disjonctum (couche desquamante) : la couche la plus externe.
Dans cette couche, les kératinocytes sont totalement différenciés et appelés des
cornéocytes.les noyaux et les organites cytoplasmiques ont disparu. C’est a ce

niveau que nous observons le phénomene de desquamation.
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Figure 2 : couche basale ou stratum basale (B), couche épineuse ou stratum spinosum
(S), couche granuleuse ou stratum granulosum (G) et couche cornée ou stratum

corneum (C). Le derme (D).



Les principales dermatoses diabétiques

Couche comée

Couche de transition

loricrine
involucrine

Couche granuleuse transglutaminase
filagrine
Couche épincuse K1-K10
K3-K 14,

Couche hasale a2B1, @3Bl et 6
Membrane basale © Lalste 203

Figure 3 :schémas de la différenciation épidermique
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2- Les cellules de I’épiderme et leurs fonctions
2- 1 kératinocytes

Ce sont les cellules principales de I’épiderme, ils représentent entre 80 et
90% des cellules épidermiques. Parmi les kératinocytes nous distinguons trois
sortes de kératinocytes : les cellules souches qui ont une capacit¢ d’auto
renouvellement. En se divisant elles donnent naissance a deux cellules filles
identiques. Une reste dans la couche basale pour se diviser a nouveau, elle est
appelée cellule post mitotique, la seconde migre vers la couche supérieure et

commence a se différencier, c’est la cellule amplificatrice.

Les kératinocytes vont avoir un role important dans la synthése de kératine.
C’est une protéine permettant la cohésion des tissus €épithéliaux et renforgant la
résistance de la peau face aux frictions quotidiennes. Ils ont aussi un role de

renouvellement grace aux cellules souches.
2-2.Mélanocytes

Les mélanocytes se trouvent dans la couche basale et représentent environ
3 a5 % des cellules de I’épiderme. Les mélanocytes sont responsables de la

pigmentation de la peau.

Ceux-ci produisent des mélanosomes contenant la mélanine qu’ils
transmettent aux kératinocytes (protection de leur noyau des ultraviolets). Nous
retrouvons environ un mélanocyte pour 36 kératinocytes. Cet ensemble est

appelé une Unité Epidermique de Mélanisation (UEM) (figure 4).
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Kératinocyte

Mélanosome

Dentrite

Mélanocyte

Figure 4: Unité épidermique de mélanisation

2-3.Cellules de Langerhans

Les cellules de Langerhans se trouvent au niveau de la couche basale et de
la couche épineuse. Elles représentent 3 a 8 % des cellules de 1’épiderme .Elles
se caractérisent par un cytoplasme clair, un noyau plurilobé et de longs
prolongements dendritiques. Ce sont des cellules dendritiques jouant un rdle
dans I’'immunité. Elles capturent, transportent et présentent les antigénes aux

lymphocytes T dans les ganglions lymphatiques.
2-4.Cellules de Merkel

Les cellules de Merkel sont présentes en faible quantité, seulement 3% des
cellules épidermiques. Elles se situent surtout dans la couche basale de
I’épiderme. Leurs prolongements cytoplasmiques s’infiltrent dans les
kératinocytes. Elles contiennent de la kératine, la kératine 20. Cette kératine est
différente de celle des kératinocytes, Elles jouent un role de mécanorécepteurs.
Elles produisent également des neuromédiateurs comme la sérotonine, la
somatostatine, la substance P, la neurotensine, le Vasoactive Intestinal Peptide
(VIP) et le Calcitonine Gene Related Peptide (CGRP). Elles possedent aussi des

récepteurs a ces neuromédiateurs, elles peuvent donc avoir un réle autocrine.

11
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B- Le derme

Le derme est un tissu de soutien de I’épiderme. Il contient le réseau
vasculaire de la peau, contrairement a I’épiderme qui n’est pas vascularisé. Son
épaisseur est d’environ 1 & 4. Nous retrouvons dans le derme la Matrice Extra
Cellulaire (MEC). Elle est composée de substance fondamentale contenant des
protéoglycanes, du collagéne, de I’¢lastine et des glycoprotéines. Le derme
constitue aussi le si¢ge d’implantation des annexes cutanées comme les glandes

sébacées, les glandes sudoripares et les follicules pileux.

1- Les différentes couches du derme
1-1 -Jonction dermo-épidermique (figure 5-6)

Le derme est séparé de 1’épiderme par une barriére, ou jonction, appelée

jonction dermoépidermique.

Cette jonction est constituée de deux couches : la couche basale et la
couche réticulaire ou respectivement lamina densa et sub lamina densa. Nous
retrouvons aussi une troisieme couche « la lamina lucida » qui est située
directement sous la couche basale de 1’épiderme contenant des filaments
d’ancrage et des hémidesmosomes permettant aux cellules épidermiques de se

fixer a la jonction dermo-épidermique.

La jonction dermo-épidermique est d’aspect ondulé et présente de

nombreuses crétes.
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1-2 -Le derme papillaire

Le derme papillaire, situé entre les crétes épidermiques, est le derme le plus
en contact avec la jonction dermo-épidermique. Il est constitué essentiellement
de tissu conjonctif lache trés vascularisé. C’est a ce niveau que s’effectuent les

¢changes nutritifs avec la couche basale de I’épiderme.
1-3-Derme réticulaire

Le derme réticulaire est plus profond et beaucoup plus épais (0.8 a 1.2mm)
que le derme papillaire (50 a 100um). Il représente la majeure partie du derme.
Il est constitu¢ de tissu conjonctif dense composé de grosses fibres (fibre de
collagéne et ¢élastique) avec des veinules et artérioles, des petits nerfs, des

follicules pilosébacés, des canaux excréteurs des glandes sudoripares.

2-Les cellules du derme et leurs fonctions
2-1 -Fibroblastes et myofibroblastes

Ce sont les cellules principales du derme. Les fibroblastes sont des cellules
hétérogenes et multifonctionnelles qui peuvent se multiplier trés rapidement et
se transformer en myofibroblastes si besoin. Les myofibroblastes sont de
cellules riches en a actine et en myosine du muscle lisse. Ils sont produits

notamment lors d’une plaie pour permettre la cicatrisation.

Les fibroblastes vont permettre la synthése du collagéne, de I’élastine, des
protéoglycanes, des glycoprotéines de structure. Ils participent aussi a la
synthése de protéines capables de dégrader cette matrice extracellulaire (comme
les collagénases et les protéases) permettant ainsi son renouvellement. Ils

interviennent dans la phagocytose de fibres. Les fibroblastes jouent un role dans

14
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I’immunité en sécrétant des interférons alpha ou des chimiokines. Enfin les
fibroblastes jouent un role protecteur car ils interviennent dans le métabolisme

du cholestérol et des lipoprotéines.

Les protéoglycanes sont des protéines reliées par des liaisons covalentes a
des chaines glycosaminoglycanes. Les chaines de glycosaminoglycanes sont une
répétition d’unités dissacharidiques sulfatées. Cet ensemble permet d’avoir une
substance fondamentale trés hydratée et souple, ce qui rend la diffusion des

métabolites possible.

Le collagene est un composant fibreux de la MEC. C’est la protéine la plus
abondante de I’organisme, elle est inextensible. La molécule de collagene
possede une structure hélicoidale a trois brins qui est riche en proline,
hydroxyproline et en glycine. Il existe 19 types de collagenes. Les plus
abondants dans le derme sont le collagéne I et III. Sur ces fibres de collagene,
les collagenes XII et XIV interagissent avec le collagene I et forment une double

¢paisseur.

Au ccoeur de cette fibre constituée par ces quatre collagénes, nous
retrouvons aussi du collagéne V. Un dernier collagéne est présent dans le derme,
c’est le collagéne VI mais il n’entre pas dans la composition des fibres de
collagéne et de réticuline. Il constitue un réseau lache de micro filaments au
niveau des lames basales et autour des fibres de collagéne auxquelles il
s’accroche grace a la décorine. Des fibres de collagéne trés fines situées
principalement dans le derme papillaire sont appelées réticuline. Les collagénes
sont importants pour 1’hydratation des tissus et la circulation des métabolites.

Les fibres de collagene vont donner de 1’épaisseur et de la résistance au derme.

15
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Les fibres élastiques constituent aussi la matrice extracellulaire et sont
composées principalement d’élastine. L’élastine est une molécule protéique non
glycosylée, hydrophobe. Les fibres d’¢lastine sont produites par les fibroblastes
sous forme de tropoélastine qui se polymérisent dans la substance fondamentale
grace a une glycoprotéine la fibrilline. L’élastine a pour rdle principal 1’¢élasticité
de la peau. L’¢lastine sert aussi de réservoir aux facteurs de croissance en

latence.

Parmi les glycoprotéines de structure et d’adhérence nous retrouvons : la
fibronectine cellulaire, la tenascine et la laminine. La fibronectine permet la
migration des fibroblastes et des macrophages vers les plaies pour accélérer la

guérison.
2-2. Macrophages et les cellules dendritiques

Les macrophages sont des cellules de I’immunité innée. Les cellules

dendritiques du derme sont des cellules présentatrices de 1I’antigene.
2-3.Mastocytes

Les mastocytes sont d’origine hématopoiétique. Ils se situent surtout pres
de la jonction dermo-épidermique et représentent 2 a 8% des cellules du derme.
Ils ont un réle dans les réactions allergiques. En effet ils possedent des
médiateurs chimiques comme I’histamine qu’ils libérent lors de contact avec un
allergene. Ils synthétisent aussi des cytokines et des chimiokines. Les
mastocytes interviennent dans la cicatrisation des plaies et le remodelage des

tissus.
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C- L'hypoderme

L hypoderme est dans la continuité¢ du derme. La différence se fait par un

changement progressif de la nature et de la composition du tissu conjonctif.
1-Les différentes couches de I’hypoderme

L’hypoderme est composé¢ de tissu conjonctif lache contenant
principalement des fibres de collagéne et un gel protéoglycane, comme le
derme. Il contient aussi des adipocytes. Il est appelé aussi tissu adipeux blanc

sous cutané.

Entre les lobes graisseux nous retrouvons les vaisseaux et les nerfs destinés

au derme.
2-Les cellules de I’hypoderme

L’hypoderme est compos¢é de deux catégories de cellules, les cellules dites
stromavasculaires et les adipocytes. Les cellules dites stroma-vasculaires

représentent plusieurs cellules :
-les préadipocytes qui sont des cellules immatures,

-les cellules endothéliales nécessaires a la néovascularisation de

I’hypoderme,
-les lymphocytes et les macrophages qui ont un role dans I’inflammation

-les fibroblastes qui permettent la synthése de procollagéne et de

proélastine.

Parmi ces cellules stroma-vasculaires, il y a aussi des cellules souches du

tissu adipeux appelées cellules progénitrices.
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D- La vascularisation de la peau

Les vascularisations sanguine et lymphatique ne sont présentes que dans le

derme et ’hypoderme.
1-La vascularisation artério-veineuse

Ce systéme vasculaire sanguin comporte différents ¢éléments. Nous
retrouvons des artéres sous cutanées avec des branches latérales formant le
plexus profond, au niveau de la jonction derme-hypoderme. Les artéres sont
positionnées parallelement a la surface cutanée. A partir de ces arteres, des
artérioles montent dans le derme verticalement. Ces dernieéres vont irriguer les
follicules pilo-sébacés et les glandes sudoripares. Elles forment le plexus
superficiel appelé aussi plexus sous papillaire. Les artérioles du plexus sous
papillaire se divisent et donnent naissance a des capillaires artériels appelés
métartérioles constituant le systéme papillaire. Le systéme vasculaire comporte
aussi des veines situées parallelement aux arteéres. Dans le systeme papillaire des

anastomoses sont présentes.
2- La vascularisation lymphatique

Le systéme lymphatique cutané comporte un réseau lymphatique et des
ganglions lymphatiques. Les vaisseaux lymphatiques positionnés parallelement

au réseau artério-veineux.

Les ganglions sont des petites structures arrondies situées sur les voies

lymphatiques.
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E- L’innervation de la peau

Elle est présente dans le derme et 1’épiderme. L’épiderme ne contient que
des terminaisons nerveuses contrairement au derme qui contient tout un réseau
de nerfs. Ce réseau est organisé en deux plexus : un plexus dermique profond et
un plexus superficiel situé¢ au niveau de la jonction entre le derme papillaire et le
derme réticulaire. De ce plexus partent des terminaisons nerveuses libres,
dilatées ou encapsulées. Les terminaisons nerveuses libres regroupent différents

¢léments :

-les mécanorécepteurs qui sont sensibles a la pression mécanisée. Ils

peuvent arriver jusqu’au niveau de 1’épiderme.

-les thermorécepteurs. Les récepteurs spécifiques du froid sont liés a des
fibres myéliniques et sont situés dans 1I’épiderme. Ceux spécifiques de la
chaleur sont situés plus en profondeur dans le derme et sont liés a des

fibres amyéliniques.

-Les nocicepteurs sont divisés en quatre types. Les nocicepteurs
mécaniques, thermiques, sensibles aux agents chimiques et ceux qui
répondent a la fois aux stimuli thermiques et aux stimuli mécaniques.

Les prurirécepteurs peuvent étre considérés comme des nocicepteurs.

Les terminaisons dilatées correspondent aux fibres innervant les poils et
sont en contact avec les cellules de Merkel a la jonction dermo-épidermique. Les
terminaisons nerveuses encapsulées sont retrouvées dans les zones les plus

sensibles.
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Une innervation de type végétatif est aussi présente au niveau cutané avec

des fibres neurovégétatives cholinergiques et adrénergiques.
F-Les annexes de la peau

1.Les glandes sudoripares

Il en existe deux sortes. Les glandes sudoripares eccrines et les glandes
sudoripares apocrines. Les premieres débouchent a la surface cutanée par un
pore et sont présentes sur toute la surface du corps. Elles secreétent de fagon

permanente une faible quantité de la sueur.

Les glandes sudoripares apocrines débouchent dans le follicule pileux.
Elles secrétent de la sueur lors de températures élevées ou d’une affluence

d’adrénaline.
2. Les glandes sébacées

Les glandes sébacées sont formées de bourgeons épidermiques qui
s’enfoncent dans le derme. Elles se trouvent dans le derme moyen et se jettent
dans le canal pilaire par le canal sébacé. Le canal pilaire se poursuit par
I’infundibulum dont une partie est dans le derme et une autre partie dans
I’épiderme. Elles sont donc annexées au poil et constituent le follicule

pilosébace.
Ce dernier arrive au niveau de la surface cutanée par I’ostium folliculaire.

Les glandes sébacées sont vascularisées. Elles secrétent le sébum.
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3-le follicule pileux

Il existe plusieurs sortes de poils. Les poils terminaux, longs, épais et

souvent colorés se trouvent au niveau des zones pileuses.

Les poils duveteux, minces, courts et incolores se trouvent au niveau des
zones glabres. Ils sont composés de deux ou trois couches de cellules

kératinisées.
4.Les ongles

L’ongle est une annexe cutanée kératinisée présente sous forme de plaque
dure, lisse, flexible et semi transparente. Il est constitué de kératines dures qui

sont également retrouvées dans les cheveux.

Nous retrouvons aussi de 1’eau (environ 18%), des lipides, des constituants

minéraux comme le calcium, le fer.
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A- Role de protection
1- Protection mécanique

La couche cornée de I’épiderme, grace a la présence de kératinocytes et a
son niveau d’hydratation, va permettre a la peau d’étre solide, résistante et
extensible. Le derme, grace a ses constituants (fibres de collagéne et fibres

d’¢élastine), assure ¢€lasticité et extensibilité.

L’hypoderme joue le rdle d’amortisseur par sa composition en tissu

conjonctif.
2-Protection chimique

La couche cornée a un role essentiel dans cette fonction de protection

contre les agressions chimiques grace a son imperméabilité.
3-Photoprotection

La couche cornée va nous protéger du soleil par réflexion, diffraction et
absorption des rayonnements lumineux. La mélanine a un role important dans la
photoprotection. Elle va réfléchir, disperser et absorber les UV (jusqu’a 90 %)

qui traversent la couche cornée.
4 - Barriére antimicrobienne et immunitaire

Elle empéche les microorganismes de pénétrer dans les différentes couches
de la peau. La présence d’un syst¢tme immunitaire permet de combattre les

éventuels corps.
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B-Role dans la thermorégulation

La chaleur est produite dans la partie interne de I’organisme, elle est
redistribuée aux tissus, notamment la peau, grace au réseau artério-veineux ou
elle est ¢liminée.

1-Lutte contre le froid
L’organisme va essayer de diminuer les pertes de chaleur grace a la

vasoconstriction cutanée artériolaire, aux flux vasculaires et aux échanges avec
I’extérieur qui sont réduits.

L’hypoderme avec sa composition lipidique est aussi utilis¢é comme isolant

thermique.
2-Lutte contre la chaleur

Pour lutter contre la chaleur 1’organisme produit une vasodilatation et une

sudation qui permettra une évaporation sudorale.

C- Role métabolique

1 - Synthése de vitamine D3
C’est au niveau des kératinocytes et sous 1’action des UVB que la peau
synthétise de la vitamine D3. La vitamine D3 est nécessaire a 1’assimilation du

calcium au niveau intestinal et donc a la minéralisation osseuse.

2-Synthése de lipides
C’est au niveau de I’hypoderme de la peau que nous retrouvons deux

processus sur le stockage et la syntheése de lipides.
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D- Autres roles :
1 - Absorption

Cette absorption peut étre volontaire pour des molécules actives comme les
cosmétiques ou certains médicaments ayant une action régionale ou systémique
mais elle peut étre non souhaitable pour d’autres médicaments utilisés

uniquement en action topique ou pour des toxiques de I’environnement.
2 - Hydratation

La peau contient 70% d’eau. Au niveau de I’épiderme, 1’eau se trouve
majoritairement a I’intérieur des cellules alors qu’au niveau du derme et de

I’hypoderme I’eau est surtout extracellulaire.
3 - Sensoriel

De nombreux récepteurs sont présents au niveau de la peau, notamment

ceux du toucher.
4 -Maintien de son état

Afin de pouvoir réaliser I’intégralité de ces fonctions citées précédemment,
la peau doit étre en parfait état. Elle posséde donc différents systemes de

régulation qui vont lui permettre de conserver un état optimal.
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Le diabéte, quel que soit son type, peut étre associ€¢ a un ensemble de
manifestations cutanées avec une prévalence relativement élevée. Certaines de
ces derniéres peuvent étre inaugurales, révélant un diabeéte méconnu. Elles
peuvent aussi se manifester alors que la pathologie endocrinienne bénéficie déja
d'une prise en charge thérapeutique. Ainsi, il semble exister deux types de
dermatoses non infectieuses de signification pathologique différente : celles qui
constituent un marqueur de diabéte compliqué et celles qui sont un marqueur
d’auto-immunité accompagnant un diabéte de Type I. Les dermatoses
infectieuses représentent un autre groupe d’affections dont la prévalence est
parfois accrue chez le patient diabétique. En pratique, les dermatoses non
infectieuses au cours du diabete ne nécessitent pas un suivi dermatologique au
long cours. Elles constituent surtout un marqueur de risque de complications
macro vasculaires et micro vasculaires du diabete. Toutes les structures micro
anatomiques de la peau peuvent étre altérées au cours du diabéte. Certaines de
ces modifications spécifiques d'une structure micro anatomique donnée sont des
atteintes directes du diabéte. Les autres complications cutanées, résultant
d'altérations métaboliques générales secondaires a l'immunodépression ou au

traitement, sont considérées comme des complications indirectes [5-105].
A-Physiopathologie

Des progres importants ont été réalisés, sur la compréhension de la peau
normale diabétique au niveau moléculaire, aidés par les modeles animaux de
diabéte insulinodépendant et d’insulinorésistance. A long terme, la glycosylation
non enzymatique des protéines conduit a la glycosylation du collagéne, la
raréfaction des fibres ¢élastiques. Le sorbitol tissulaire, résultant d’un shunt
métabolique du glucose, est augmenté avec un fort pouvoir osmotique et
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toxique, un stress oxydatif, une inflammation. La métalloprotéinase 9 a, une

activité augmentée.

L’autofluorescence de la peau diabétique serait corrélée a la glycation des
protéines du derme, aux complications cardiovasculaires, rénales et oculaires
(rétinopathie). 11 s’agit d’une émission de lumiére par la peau entre 420 et 600
nm, mesurée par un spectrophotometre apres irradiation de la peau par une
lumiere entre 300 et 420 nm. Si le diabete a un effet direct sur la peau, il agit
¢galement de maniére indirecte par I’intermédiaire des anomalies vasculaires
(microangiopathie et athérosclérose) et des anomalies neurologiques (sensitives,

motrices et neurovégétatives) [7].

Trois mécanismes physiopathologiques sont en cause: L’hyperglycémie,

la microangiopathie, la neuropathie.

L’hyperglycémie chronique a pour conséquence une diminution de
souplesse et une perte de résistance de la peau. La micro et la macro
angiopathies, par diminution du flux sanguin, limitent les défenses de
I’organisme par I’afflux de polynucléaires vers une Iésion cutanée et la
phagocytose des agents pathogeénes. Les plaies des diabétiques cicatrisent tres
mal et évoluent souvent vers des ulcérations torpides, point de départ possible
d’une gangreéne. La neuropathie cause une perte de sensibilité. Les Iésions ne
sont pas douloureuses avant un stade profond ce qui retarde la demande de soins

et une prise en charge adaptée [111].
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B- Classifacation

La dermopathie et la bullose des diabétiques sont spécifiques du diabéte.
D'autres dermatoses lui sont étroitement, bien que non systématiquement,
associées: la nécrobiose lipoidique et les granulomes annulaires généralisés, par
exemple. Les mycoses des pieds sont plus fréquentes chez le diabétique que
dans la population non-diabétique. Elles requierent une thérapeutique précoce,

pour éviter les complications bactériennes [9].
Nous distinguerons trois groupes de lésions cutanées :

-les dermatoses associées au diabéte: en effet, certaines dermatoses
comme la nécrobiose lipoidique, I’acanthosis nigricans et a un moindre degré le
vitiligo sont rares dans la population générale et trés fréquentes chez les patients
diabétiques. Ainsi la présence de ces affections impose la recherche d’un

diabéte.

-les dermatoses liées aux complications du diabéte: le diabéte peut
¢galement étre responsable de complications cutanéomuqueuses qui sont

souvent de type infectieuse.
-les dermatoses liées aux traitements du diabéte :

les thérapeutiques antidiabétiques peuvent induire des réactions cutanées

diverses et variées.
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C-Formes cliniques
1-les dermatoses associées au diabéte
1-1-Nécrobiose lipoidique

La nécrobiose lipoidique (NL) ou maladie d’Oppenheim-Urbach [107-
106]. est une affection dermatologique, décrite depuis longtemps, et plus
volontiers chez de jeunes diabétiques de type 1 (DTI1), bien connue des
diabétologues dans les années 1960 a 1980. Son incidence est en recul depuis
plus d’une vingtaine d’années. Ceci coincide avec la période a partir de laquelle
la preuve fut établie des bénéfices du contrdle glycémique optimisé chez les
patients DT1 et de moyens disponibles pour commencer a y parvenir. La
nécrobiose lipoidique a €té décrite chez des patients diabétiques de type 2, son
association a I’intolérance au glucose a aussi était discutée. Elle est également
décrite chez des sujets non diabétiques atteints de sarcoidose, de diverses
maladies de systeme , de maladie intestinale inflammatoire, la maladie de Crohn
surtout, de thyroidite auto-immune, de polyarthrite rhumatoide, de gammapathie

monoclonale [10].

Son association au diabéte est communément admise mais controversée :
I’association entre nécrobiose lipoidique et diabéte varie de 11 a 65 % selon les

¢tudes [11]. mais ne se présentant généralement que chez 0,3 % des patients

diabétiques. Par ailleurs, seuls 11 % des patients ayant une NL s’avérent
d’emblée atteints d’un diabete. Rares sont les cas de NL associée au diabéte
chez des enfants. Une étude publiée en 1999 montre une prévalence de la NL de
0,06 % dans une population de diabétiques agés de moins de 15 ans. Plus

récemment, la NL a été le plus fréquemment associée au diabéte de type I
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(6,5%), suivi par le diabéte type MODY (2,8 %) et le diabéte type I (0,4 %) .

Elle impose toujours la recherche d’un diabéte sous-jacent [12].
- Clinique

La nécrobiose lipoidique est une maladie granulomateuse chronique
idiopathique non infectieuse du derme, caractérisée par une dégénérescence du
collagéne, la formation de granulomes, des dépoOts de graisse et un

épaississement de la paroi endothéliale

En raison de sa prévalence accrue chez les patients diabétiques, en
particulier de type 1, les théories étiologiques font principalement référence a
micro angiopathie. Cependant, 1’association au mauvais controle glycémique
reste controversée. Un traumatisme initial est souvent évoqué, ainsi qu’un

terrain de complications de micro angiopathie.

Au départ, il s’agit de lésions a type de papules et nodules bien circonscrits
avec des limites érythémateuses, qui fusionnent en plaques. Celles-ci
apparaissent violacées, avec une zone centrale rouge-brun qui devient ensuite
jaune-brun atrophique parsemé de télangiectasies (figure 7). Des ulcérations
surviennent approximativement dans un tiers des cas (figure 8). Ces Iésions
peuvent étre trés douloureuses dans un quart des cas, surtout en cas d’ulcération
et de 1ésions nerveuses associé€es. Les Iésions de NL sont généralement uniques
et localisées aux membres inféricurs, souvent bilatérales, volontiers sur le rebord
tibial et le cou de pied, de dimension variable, de la taille d’une petite picce de
monnaie a des 1ésions étendues sur la quasi-totalité de la jambe, du genou a la

cheville.
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Ces lésions sont décrites exceptionnellement sur le visage, le cuir chevelu,

le tronc, I’aine, et les membres supérieurs.

Son diagnostic est clinique, mais la biopsie doit étre envisagée en cas de

doute [10].

Figure 7 : Forme débutante circonscrite Figure 8 : Lésion ulcrée de nécrobiose

lipoidique
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-Histologie

La confirmation dermatopathologique de la nécrobiose lipoidique peut
occasionnellement s’avérer délicate dans la distinction a établir avec un
granulome annulaire. L’infiltrat granulomateux est retrouvé sur toute 1’épaisseur
du derme. Il se dispose en palissade autour des foyers conjonctifs remaniés.
L’infiltrat comporte des lymphocytes, des dendrocytes Facteur XIIla-positifs,
des histiocytes, des plasmocytes ainsi que des cellules épithéloides et des
cellules géantes plurinucléées (figure 9-10). A coté de ce profil de granulome
palissadique, on peut retrouver un aspect pseudo tuberculoide constitué
d’histiocytes épithéloides avec un nombre accru de lymphocytes, de
plasmocytes et de cellules géantes [13]. Une quantité¢ importante de lipides est
aussi observée au sein de ces 1ésions, en particulier chez les diabétiques [14].
Les parois capillaires présentent des dépots PAS positifs, diastase résistants et
une turgescence endothéliale. Possibilité de nodules lymphoides dans le derme

profond et tissu sous-cutané, dans 10% des cas.

Les 1ésions anciennes montrent peu de nécrobiose, une fibrose du derme et

tissu sous-cutané avec perte de 1’¢lastine, persistance de la vascularite [15].
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Figure 9 : Remaniement dermique bordé par un granulome
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Figure 10 : Infiltrat granulomateux de la nécrobiose lipoidique. a- Cellules épithélioides
et cellule géante plurinucléée. b- Nombreux dendrocytes dermiques
Facteur XIIla-positifs.
Le granulome annulaire représente le principal diagnostic différentiel a
évoquer. Une sarcoidose, un xanthome, une morphée, un pyoderma
gangrenosum, une syphilis tertiaire, une radiodermite, une mycobactériose

atypique et un granulome actinique peuvent étre également envisagés [13-93].
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1-2-Granulome annulaire

Le granulome annulaire est une dermatose inflammatoire, bénigne de cause
inconnue, classée dans les granulomes palissadiques. Il est rare chez I'enfant
[17]. L’association au diabete est classique, mal évaluée en terme de fréquence
et surtout recherchée dans les formes généralisées ou d’évolution prolongée
[18]. Les lésions sur la peau peuvent précéder le diagnostic de diabete, donc les
personnes se présentant avec ces 1ésions devraient €étre dépistées pour le diabete

[21].
-Clinique

La Iésion élémentaire est une papule ou petit nodule, bien limité, de couleur
peau normale ou rosée [20] (figure 11). Les I€sions siegent préférentiellement
sur la face d’extension des membres, le dos des mains et des doigts, plus
rarement sur les chevilles, les poignets, les coudes et le dos des pieds . Les
paumes, les plantes et les muqueuses sont rarement atteintes bien que des

localisations buccales aient été décrites.

On distingue quatre formes cliniques : le granulome annulaire localisé,

généralisé, profond ou sous-cutané et perforant.
-GA localisé :

C’est la forme la plus fréquente et la plus typique. Elle représente 0,1 a
0,4% des consultations en dermatologie. Les premiéres manifestations
apparaissent pour deux tiers des cas dans les trois premicres décennies. Le début
est progressif. La 1ésion ¢élémentaire est une papule couleur peau normale ou
rose claire, hémisphérique, non infiltré, ferme, lisse, indolore, non prurigineuse,
de taille variable (d’une téte d’épingle a un petit pois), sans modification de
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I’épiderme (figurel2). Les lésions sont précédées par des plages faiblement

érythémateuses ou légerement suréleveés.

Elles sont groupées par juxtaposition en anneaux complets ou incomplets,
en (collier de perles), avec une zone centrale normale ou peu pigmentée, dont le
diameétre augmente progressivement sans dépasser 5 cm . Leur évolution se fait
habituellement vers la guérison en un a deux ans. Des rechutes sont possibles,
souvent aux mémes sites. La topographie de prédilection est le dos des mains,
des doigts et la face d’extension des membres supérieurs. Plus rarement, les
Iésions se localisent au visage, aux oreilles ou au cuir chevelu. Chez I’enfant, la
forme nodulaire, souvent localisée sur les doigts, constituée d’une seule papule
de taille plus importante, parfois violacée, est fréquemment rencontrée. Le
diagnostic différentiel comprend essentiellement les dermatophyties, le lichen

plan annulaire, les syphilides secondaires et I’érythéme annulaire centrifuge.
-GA généralisé :

IT représente 15 % des granulomes annulaires. Peu fréquent chez I’enfant, il
se caractérise cliniquement par un nombre trés ¢élevé de lésions (jusqu’a
plusieurs centaines), polymorphes, a type de macules, de papules ou de nodules
de petite taille (1 mm de diamétre en moyenne), ayant une disposition arciforme
moins marquée, étendues sur de vastes zones. La distribution est symétrique,

souvent acrale pour les membres, sans atteinte palmoplantaire.
-GA perforant :

I est caractéris€é cliniquement par [D’ombilication des Iésions et
histologiquement par I’¢élimination transépidermique du collagéne altéré. II

s’agit d’une forme rare. II se présente sous la forme d’éléments papuleux de 3 a
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4 mm, isolés ou groupés en anneaux, déprimés en leur centre, laissant écouler un
liquide clair et visqueux, qui en séchant entraine la formation d’une coutele. La
généralisation est possible mais reste exceptionnelle. La encore, les 1ésions
siegent sur les extrémités, les faces d’extension des mains et plus rarement la
face, le dos et les épaules. L’évolution se fait vers la guérison en quelques

années, avec formation d’une cicatrice hypo- ou hyper pigmentée.
- GA profond ou sous-cutané :

Il survient presque exclusivement chez I’enfant. Les Iésions sont
constituées de nodules uniques ou multiples, ayant une consistance ferme ou
pateuse, facilement mobilisables sur le plan profond pour les Iésions des
extrémités car elles sont rattachées au fascia, alors que les lésions de la région
céphalique, adhérentes au périoste, sont plutdt fixes. Elles siegent au niveau du
derme profond du cuir chevelu, des régions périorbitaires, des crétes tibiales, des
fesses, des paumes et des plantes. Elles sont accompagnées de Iésions
superficielles classiques dans 25 % des cas . Dans une série récente chez I’enfant
(47 cas), I’age moyen est faible (4,3 ans), les 1ésions ont entre 1 et 3 cm de
diametre, et 11 récidives sont constatées apres exérese (dont six au méme site)

dans un délai compris entre deux mois et quatre ans (délai moyen de dix mois).

Le diagnostic différentiel s’établit avec les autres causes de nodules sous
cutanés : abcés, hématome, tumeur, nodules auto-immuns et bien entendu les

nodules rhumatoides s’accompagnant de manifestations articulaires
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Figure 11 :Granulome annulaire localisé [19]

Figure 13 : lésions cutanées de granulome annulaire sur la face antéro-externe de la

jambe chez un garcon de 6 ans avec diabéte de type 1[22].
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Le diagnostic de la forme habituelle est en reégle facile pour le

dermatologue qui se base sur 1’aspect de la lésion.

Quand I’aspect n’est pas caractéristique, un prélévement de peau (biopsie)
peut étre réalisé. Dans ce cas, une partie de la Iésion est enlevée a 1’aide d’un
bistouri sous anesthésie locale, il est ensuite examiné au laboratoire d’analyse.
La confrontation de I’aspect visuel a I’aspect au microscope permet en général
d’étre stir du diagnostic. Un dosage du sucre dans le sang est également indiqué

dans les formes généralisées [19].
- Histologie

L’image histologique est globalement la méme pour les quatre formes
cliniques. Le granulome annulaire est class¢ dans le groupe des granulomes
palissadiques : définis comme des réactions inflammatoires granulomateuses
nodulaires se disposant de facon palissadique autour d’un foyer d’altération
focal du tissu conjonctif. L’épiderme est normal. Le derme moyen et superficiel
est le siege d’une plage de nécrobiose collagéne comportant des dépdt de
mucine, entourée d’un infiltrat cellulaire formé de fibroblastes, de lymphocytes
et d’histiocytes, disposés sous la forme d’un granulome palissadique (figurel4).
L’examen en immunofluorescence directe n’est pas utile. L’examen
histologique permet d’écarter une tuberculose, un lupus, une Iépre, une syphilis

ou une sarcoidose.

En revanche, la différentiation avec les autres granulomes palissadiques,
comme la nécrobiose lipoidique et le nodule rhumatoide, est plus difficile. Le

contexte clinique est alors de la plus grande importance.
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Des dépots de mucopolysaccharides et I’existence de petits (et non de
grands) foyers granulomateux constitueraient autant d’arguments en faveur du

diagnostic de granulome annulaire plutdt que de nécrobiose lipoidique [23].

Figure 14 : A. Plages de nécrose interstitielle entourées d’infiltration
inflammatoire(coloration HE G _100). B.Palissade de cellules épithéloides autour de la

nécrose (colorationHEG _400) (25).
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1-3.Acanthosis nigricans

L’acanthosis nigricans (AN) est une dermatose rare considéré initialement
comme un syndrome paranéoplasique avant de décrire des formes non

paranéoplasiques liées essentiellement a des endocrinopathies[27].

Fréquent chez les enfants obéses (plus de 30 p. 100 des adolescents
dépassant les 200 p. 100 du poids idéal), I’acanthosis nigricans s’accompagne
volontiers d’une résistance a I’insuline. Dans ces formes avec insulinorésistance,
la mutation du géne lamin A/C conduit a une réduction du nombre de récepteurs
a I’insuline fonctionnels et induit une hyperinsulinémie compensatrice [30-28-

29].

L’insuline stimule la synthése d’ADN et la prolifération des kératinocytes
en agissant sur les récepteurs a ’GF-1 (Insulin like Growth Factor-1). Ces
récepteurs sont normalement sensibles aux petites molécules d’IGF-1 dont la
structure est proche de celle de I’insuline, et qui constituent normalement le
second messager de I’hormone de croissance . En cas de résistance périphérique
a I’insuline, cette hormone peut alors interagir avec les récepteurs a I'lGF-1 et

déclencher I’épaississement épidermique [31].

Cependant, d’autres pathologies peuvent étre associées a un acanthosis
nigricans, en particulier certaines maladies génétiques dont les syndromes de
Rabson-Mendenhall ,d’Alstrom, de Bloom, le syndromede Prader-Willi et le

syndrome de Crouzon avec acanthosis nigricans [26].

La démonstration d’une mutation d’un récepteur du gene du facteur de
croissance du fibroblaste (FGFR3) au cours d’un acanthosis nigricans familial

illustre la possibilit¢é d’un mécanisme sans insulinorésistance ou interviennent
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directement les facteurs de croissance du fibroblaste. L.’analyse moléculaire a la
recherche d’une mutation sur le géne FGFR3 est crédible dans les formes
d’acanthosis familiaux survenant en absence d’obésit¢ chez des enfants

jeunes[28].
-Clinique :

L’acanthosis nigricans , 1ésion hyperkératosique [29], se caractérise par des
plaques d’aspect gris sale ou noiratre, a limites floues, atteignant
symétriquement les aisselles , la nuque, les faces latérales du cou , les régions
anogénitales, la face interne des cuisses, les plis des coudes et des genoux,
I’ombilic ainsi que ’aréole des seins . Il s’y associe une exagération des plis et
des sillons conférant a la peau un aspect rugueux. Au niveau de ces territoires,
plus particuliérement sur le bord libre des paupicres, les aisselles et les cuisses,
peuvent se développer des papillomes pédiculés et des végétations
(acrochordons). Au niveau du dos des mains et des pieds, des formations
verruqueuses parsemées de crétes cornées hyperkératosiques et jaunatres sont
classiques. Les paumes et les plantes prennent parfois un aspect de
pachydermatoglyphie caractérisé¢ par un épaississement cutané jaunatre et une
accentuation des plis des paumes. L’atteinte de la muqueuse buccale est
fréquente (un tiers des cas), peu ou pas pigmentée, située généralement sur les
levres et la langue et marquée par des proliférations papillomateuses et des

fissures parfois profondes (figure15-16) [33].
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Figure 15 : Acanthosis nigricans juvénile.

Figure 16 : Patiente atteinte d’une lipoatrophie généralisée congénitale : acanthosis

nigricans axillaire et cervical [29].
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-Histologie :

L’histologie cutanée met en évidence des anomalies non spécifiques
papillomateuses, une hyperkératose orthokératosique, une acanthose modérée et

une pigmentation de la basale (figure 17) [33].

Figure 17: Acanthosis nigricans : hyperkératose orthokératosique acanthose et

pigmentation de I’assise basale [33].
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1-4-Vitiligo

Le vitiligo est une maladie de la peau qui se caractérise par l'apparition de

zones dépigmentées ou blanches, dont la taille augmente avec le temps [34].

Le vitiligo peut étre défini comme une déperdition chronique et sélective
des mélanocytes d’origine multifactorielle. De nombreuses études cliniques ont
été consacrées précédemment au vitiligo de I’enfant. Le vitiligo de 1’enfant
semble avoir une identité clinique propre. Le vitiligo segmentaire est plus
fréquent, la prépondérance féminine bien que discutable semble plus marquée, le
caractére familial est plus prononcé, 1’auto-immunité est plus ou moins marquée,
et la réponse aux différents traitements semble meilleure si la prise en charge est

précoce [38].

Son origine auto-immune longtemps controversée, est admise depuis la
mise en évidence des anticorps anti tyrosinase dans le sérum des patients atteints
de wvitiligo. Son association avec d’autres maladies auto-immunes et en

particulier aux thyréopathies auto-immunes est un fait connu [32-8].

Les autres maladies auto-immunes pouvant s’associer au vitiligo sont les
suivantes: pelade, diabéte , maladie d’Addison [91]. Les anomalies biologiques
a type de positivité des anticorps anti-nucléaires peuvent étre présentes chez
I’enfant atteint de vitiligo et représenteraient un marqueur du terrain d’auto-
immunité [39-40-36]. Concernant I’association vitiligo et diabéte, elle était
¢tudiée a travers certaines séries. En effet, dans des études récentes la fréquence
du diabéte type 2 figure en association avec le vitiligo est de 3 %. Pour le

diabéte type 1, il se trouve en huitieme rang avec une fréquence de 1,2 % [37].
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-Clinique [41-34-42] :

La Iésion élémentaire du vitiligo est une tiche dépigmentée d’une couleur
blanc-ivoire, Sa forme et sa taille sont variables, Sa bordure, habituellement
convexe, peut-&tre de la peau environnante, plus foncée (hyperpigmentée) ou
encore rougeatre. Elle peut aussi avoir un certain relief. Aucune modification
épidermique n’est notée, hormis celle résultant de I’exposition solaire (rougeur,

sensation de cuisson).

Les 1ésions peuvent siéger a n’importe quel endroit de la peau mais il existe
des zones de prédilection particulicrement fréquente : dos des mains, pieds,
coudes et genoux, organes génitaux, autour des orifices naturels, sous les

aisselles, pli de I’aine et I’ombilic (zone de friction).

L’apparition du vitiligo sur une zone soumise a des microtraumatismes
répétés (ergatignure, frictions répétées, compressions continues...) s’appelle

« phénomene de Koebner », il est habituelle dans le vitiligo.

L’extension des lésions est imprévisible. Ces derniéres peuvent confluer
pour induire une dépigmentation généralisée appelée vitiligo universalis (voir

plus bas).

D’une maniere exceptionnelle on a décrit des vitiligo trichomes (trois
teintes) et méme quadrichrornes et pentachromes, développés sur une peau mate.
L’alternance de zones de dépigmentation cutanée et de poils de couleur normale

peut créer le vitiligo moucheté.

Il peut aussi étre ponctué : il consiste alors en une multitude de macules

arrondies en confettis.
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Selon la localisation et ’extension des 1ésions, il existe plusieurs formes de

vitiligo. On distingue les formes localisées et les formes généralisées.

-les formes localisées sont : le vitiligo focal, le vitiligo segmentaire et le

vitiligo muqueux.
Le vitiligo focal ne touche qu’une petite surface de la peau.

Le vitiligo segmentaire est une dépigmentation unilatérale qui correspond
grossierement a un territoire d’innervation. Le territoire de peau innervé par un
nerf donné s'appelle dermatome. Le vitiligo segmentaire affecte un ou plusieurs
dermatomes. Le visage est le plus fréquemment atteint (dans prés de la moitié
des cas il s’agit du territoire du nerf trijumeau) mais le vitiligo segmentaire peut
se voir sur n' importe quelle partie du corps ou il demeure unilatéral. Ce type de
vitiligo se distingue des autres formes cliniques par un age de début plus
précoce, une extension parfois rapide des Iésions a tout le dermatome (en une
années environ) puis un arrét de propagation. Il n’est pas aggravé par les
microtraumatismes locaux et s’accompagne rarement d’un halonaevus (halo
dépigmenté entourant un grain de beauté) ou d’affections auto-immunes. Ces
constatations suggere que cette forme clinique de vitiligo a un mécanisme

distinct de celui des autres formes.

Le wvitiligo muqueux ne touche que les muqueuses (lévres, organes
génitaux...).

-Dans les formes généralisées sont inclues le vitiligo vulgaire et le vitiligo

universalis.

Le wvitiligo vulgaire également appelé vitiligo bilatéral est la forme
fréquente de vitiligo (prés de 90% des cas).
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Les plaques sont dispersées et souvent bilatérales et symétriques. Il apparait

de fagon préférentielle au niveau du visage, des mains et des pieds.

L'extension devient imprévisible, en poussée le plus souvent. Les
microtraumatismes semblent contribuer a 1'expression clinique de cette forme
généralisée. Les cellules pigmentaires de 1'ceil et 1'oreille (avec diminution de
l'audition sur certaines fréquences) peuvent étre atteintes respectivement dans 40

et 16% des cas.

. Trois stades évolutifs décrits sur ce type. Au stade 1 les taches sont peu
pigmentées avec persistance de quelques mélanocytes au niveau de I’épiderme ;
au stade 2 les taches sont totalement décolorées avec poils noirs (disparition des
mélanocytes épidermiques, mais persistance des mélanocytes folliculaires) ; au
stade 3 les taches sont totalement décolorées avec poils blancs (disparition totale

des mélanocytes).
Dans le vitiligo universalis, la quasi-totalité du corps est touchée.

Le diagnostic du vitiligo est clinique (figure 18) , c’est a dire établi apres
un examen minutieux. Il n'existe aucun critére biologique spécifique. L'examen
en lumiere de Wood permet de mieux observer les taches de vitiligo mais
surtout d'apprécier si le déficit mélanocytaire est partiel ou total. Par ailleurs,
cette lampe permet de détecter d'autres zones atteintes de vitiligo et qui ont
encore leur couleur normale sous une lumiere ordinaire. Parfois le recours a une
biopsie cutanée est utile pour le différencier d'autres lésions associées a une
anomalie de la coloration de la peau. Elle montre alors une absence de pigment
mélanique et de mélanocytes dans la peau Iésionnelle. Dans la plupart des cas

cette biopsie n’est pas nécessaire
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Figure 18 : Vitiligo des genoux [42].
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1-5-Pelade

La pelade est une affection fréquente de I’enfant qui constitue donc un
motif fréquent de consultation en dermatologie pédiatrique. Le diagnostic

clinique est habituellement ais€¢ mais la prise en charge est difficile.

L hypothese auto-immune de la physiopathologie de la pelade s'affirme et

se confirme [ 87].

La pelade est une maladie inflammatoire chronique qui touche les follicules
pileux, elle entraine une perte des cheveux et/ou des poils le plus souvent
réversible. La pelade évolue par poussé€es qui peuvent se répéter au cours de la
vie. La pelade est une affection dont 1’origine est inconnue mais probablement

en rapport avec une anomalie de I’immunité a prédisposition familiale [ 86].

On note dans la pelade une fréquence augmentée de survenue d’autres

maladies auto-immunes (diabete de type 1).
-Clinique

La pelade se présente sous la forme de plaques alopéciques rondes ou
ovalaires bien limitées, de taille variable. Ces plaques sont disposées sur un cuir
chevelu d’aspect non cicatriciel et dépourvu d’anomalie épidermique. Il s’agit le
plus souvent d’une plaque unique de quelques centimétres mais on peut aussi
observer des lésions étendues et multiples (figure 19), voire une alopécie de
I’ensemble du cuir chevelu (pelade totale) (figure 20). Plus rarement, ces zones
alopéciques peuvent ¢étre de couleur rosée. Elles sont habituellement
asymptomatiques mais on peut noter chez certains patients un prurit, une
sensation de briilure, voire des douleurs, et ce lorsque la chute de cheveux

débute.

51



Les principales dermatoses diabétiques

La pelade peut rarement étre diffuse. Dans ce cas, elle est plus difficile a
diagnostiquer (figure 21). Un aspect clinique trés évocateur du diagnostic est la
visualisation de cheveux « en points d’exclamation », c’est-a-dire des cheveux
cassés avec une base amincie. Cet aspect est dii & une anomalie de la forme des
cheveux dont la partie terminale est ¢élargie la partie interne rétrécie. Lorsque la
pelade est active, la traction est positive en périphérie des plaques. Sur le plan
clinique, on peut noter également lors de la repousse des cheveux blancs ou

moins pigmentés que les cheveux non atteints (figure 22).

Chez I’enfant, les deux principaux diagnostics différentiels a éliminer sont
la teigne et la trichotillomanie. Les aspects cliniques sont cependant différents le
plus souvent: dans la teigne, les plaques alopéciques comprennent
habituellement des cheveux cassés courts et des squames ; dans la
trichotillomanie, les plaques sont mal limitées, il n’y a pas de réelle alopécie et

les cheveux sont de longueur différente.

Cette atteinte des cheveux peut s’associer a une atteinte des poils corporels

(pelade universelle).

La pelade peut aussi s’associer a une atteinte des ongles. Le plus souvent il
s’agit d’un aspect d’ongle en dé a coudre. Les autres anomalies que 1’on peut
observer sont les suivantes : trachyonychie, lignes de Beau, onychorrhexie,
amincissement ou épaississement, onychomadese, koilonychie, leuconychie
ponctuée ou transverse, taches rouges sur la lunule. Ces anomalies unguéales
peuvent précéder la pelade, €tre concomitantes ou survenir apres la résolution de

I’affection. [46].
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Figure 19 : Pelade a type de plaque alopécique unique de grande taille.

Figure 20: Pelade a type d’alopécie total
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Figure 21 : Pelade a type d’alopécie diffuse.

Figure 22 : Repousse d’une pelade sous la forme de cheveux blancs.
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2-Les dermatoses liées aux complications du diabéte :
2-1 — Les dermatoses infectieuses :

L'hyperglycémie chronique crée un déficit immunitaire portant surtout sur
les mécanismes de défense naturelle assurés par les polynucléaires et les
macrophages. Ceci entraine une sensibilité a certaines infections bactériennes

ou fongiques.
2-1-1-Infections bactériennes:

Le portage du Staphylococcus aureus semble plus fréquent dans le diabéte.
Ceci prédispose les sujets souffrant de diabete a étre plus sensibles a des
infections aigu€s comme l'impétigo, Les infections cutanées localisées comme

les furoncles ou les abces sont aussi plus fréquentes.

-a-Furoncle et autres folliculites :

Elles sont assez souvent (mais non exclusivement) dues a S. aureus et
caractérisées cliniquement par 1’apparition de papulo-pustules inflammatoires
centrées autour d’un orifice pilaire. Les principaux facteurs favorisants sont
I’existence d’un diabeéte, d’une immunosuppression et d’une corticothérapie
locale ou générale. Le plus souvent superficielles (ostio-folliculites), elles
peuvent parfois toucher la partie profonde du follicule pilo-sébacé et
s’accompagner d’une réaction inflammatoire dermique sans nécrose (folliculites
profondes). Elles si¢gent surtout sur les cuisses, les fesses, le tronc et plus

rarement sur le bord libre de la paupiere (orgelet) (48) (figure 23-24-25).
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I s’agit d’une pathologie du grand enfant ou de 1’adolescent
principalement. La nécrose du follicule causé par la toxine staphylococcique
caractérise le « furoncle », le bourbillon s’élimine, laissant un cratére rouge. La
confluence de plusieurs follicules infectés aboutit a un placard inflammatoire

nomm¢ « anthrax» [ 50-49-51].
-Diagnostic

Devant ce tableau, le prélévement bactériologique est peu usuel mais
I’émergence des souches résistantes de staphylocoque doré communautaire

devrait conduire a sa généralisation [50].

Figure 23 :furoncle
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Figure 24 : Folliculite a Staphylococcus aureus

Figure 25 : Ostiofolliculite du cuir chevelu.

57



Les principales dermatoses diabétiques

-Furonculose : C’est la répétition d’épisodes de furoncles sur plusieurs
mois. Les facteurs favorisants a rechercher systématiquement sont : 1’obésité, le
frottement, I’hypersudation, un défaut d’hygiéne et un ou plusieurs foyer(s)
staphylococcique(s) chronique(s) : narinaire (+++), rétro auriculaire, inter

fessier, périnée et cicatrices d’anciens furoncles.

En cas de récidive, de non-réponse a un traitement classique ou d’évolution
rapide et nécrotique et d’incision, un prélévement bactériologique est nécessaire

au site de I’infection et des sites de portage [52].
-b-Impétigo [54-53-48-94]
L’ impétigo est I’'infection cutanée bactérienne la plus fréquente de I’enfant.

Le terme « impétigo » doit étre réservé a des lésions cutanées vésiculo-
pustuleuses ou ulcéro-croliteuses secondaires a une infection superficielle de la
peau a Staphylococcus aureus et/ou a Streptococcus pyogenes. Les synonymes
d’impétigo sont : impétigo commun, contagiosa ou contagieux. Il existe 2
formes cliniques classiques d’impétigo : I'impétigo vrai et I’impétigo bulleux. 11

semble qu’actuellement cette distinction n’ait pas d’intérét pratique.
* L’impétigo vrai
Il est synonyme d’impétigo non bulleux ou impétigo croliteux.

C’est la forme la plus fréquente, qui est observée dans 70 p. 100 des cas
environ. La lésion initiale est une vésiculobulle parfois entourée d’une auréole
inflammatoire (figure26). Elle est inconstamment précédée d’une tache
érythémateuse. Rapidement, cette vésicule va se troubler et se rompre. Apparait

alors un suintement puis une crolte jaunatre dite mélicérique, recouvrant une
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¢rosion de couleur rouge. La coexistence de Iésions d’ages différents est
observée chez un méme patient. Des adénopathies régionales sont notées dans
90% des cas. Sur le plan fonctionnel, les Iésions d’impétigo sont peu
douloureuses mais peuvent parfois €tre prurigineuses. Sur le plan biologique on
peut noter une hyperleucocytose dans 50 % des cas. L’affection est
habituellement apyrétique. L’ impétigo prédomine chez I’enfant de moins de 10
ans. Il s’agit d’une dermatose auto-inoculable et trés contagieuse, qui survient
par petites épidémies dans les €coles et les créches, notamment en période
estivale. La survenue en période estivale pourrait étre expliquée par le moindre
port de vétements, conduisant a davantage de contact cutané entre les personnes

et davantage de traumatismes cutanés mineurs.
* L’impétigo bulleux

La Iésion élémentaire est une bulle mesurant environ 1 a 2 cm, parfois plus.
Il n’y a généralement pas d’auréole inflammatoire. Ces bulles persistent 2 a 3

jours puis vont laisser place a de vastes érosions d’extension rapide (figure 27).

L’adénite régionale est rare et il n’existe habituellement pas de signes
généraux. Cette forme est observée plus fréquemment chez le nouveau-né et le
nourrisson, et sévit par petites épidémies sporadiques dans les maternités et les
créches ou la transmission du germe s’effectue par les mains du personnel
soignant. Le germe responsable de cette forme clinique est le Staphylococcus
aureus. Des cas anecdotiques ont été rapportés secondairement a une infection a
Streptococcus pyogenes . Il existe des formes bulleuses extensives d’impétigo
réalisant de vastes décollements avec signe de Nikoslky positif, nommé
épidermolyse staphylococcique aigué (staphylococcal scalded skin syndrome)

en lien avec une toxiexfoliante.
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Le diagnostic repose sur la clinique. Le prélévement bactériologique met en
¢vidence un streptocoque le plus souvent du groupe A et/ou un staphylocoque

doré.

Figure 26 : Lésions d’impétigo a type de placard érosif érythémateux recouvert de

croiites jaunatres dites mélicériques [53]
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Figure 27 : Impétigo bulleux [52]

L’évolution de I’impétigo est habituellement favorable. De rares cas de
dermohypodermites, de scarlatine et de psoriasis en goutte ont été rapportés dans
les suites. Certains streptocoques du groupe A (S. pyogenes sérotypes 1, 4, 12,
25, 49) peuvent sécréter une toxine néphritogéne : la protéine M (notamment
M49 et MS5S5), responsable de glomérulonéphrites post-streptococciques. 11
demeure licite de rechercher une protéinurie dans les 2 a 3 semaines apres le

début du traitement [48].
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c-Dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes et faciites

néecrosantes [50-55-48]

Ce sont des infections bactériennes du derme et de I’hypoderme
s’accompagnant ou non de nécrose tissulaire. Si I’aponévrose superficielle est
atteinte on parle de fasciite ; si elle n’est pas atteinte, c’est une dermo-
hypodermite, anciennement appelée cellulite. Le germe en cause est dans la
majorité¢ des cas le streptocoque béta-hémolytique du groupe A. Les infections
causées par d’autres germes comme Clostridium perfringens (gangréne gazeuse)
ou des anaérobies surviennent peu fréquemment chez I’enfant. Les toxines
bactériennes ont un effet cytotoxique expliquant les phénoménes de nécrose
extensive, auxquelles s’ajoutent des microthrombi vasculaires, des troubles de
I’hémostase avec coagulation vasculaire disséminée et une compression des
fascias par I’cedeme. Ces infections présentent des facteurs de risques qu’il
convient de repérer. La varicelle est une étiologie qu’il convient de connaitre et
une maladie qu’il faut surveiller avec attention d’autant plus que des facteurs de
risques généraux existent comme les terrains immunodéprimés et la prise d’anti-

inflammatoires non stéroidiens.
-Diagnostic

Tout signe local inhabituel doit faire évoquer la dermohypodermite
nécrosante : douleur locale intense, purpura ecchymotique, bulles
hémorragiques, nécrose cutanée, cedéme induré, cyanose livedoide distale
(figure 28-29), hypoesthésie superficielle, crépitation localisée, odeur fétide
(notamment dans les infections a Clostridium perfringens pour ces deux derniers

signes). Des signes généraux sont associés comme la fievre élevée, une
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altération de 1’état général, une confusion, une hypotension, une polypnée, une
tachycardie avec dissociation pouls/température en cas de choc toxi-infectieux.
Des examens paracliniques peuvent aider au diagnostic mais ne doivent en
aucun cas retarder le traitement. Des prélevements en milieux aéro- et anaérobie
doivent étre pratiqués au niveau local (écouvillonnage, ponction, biopsie, pieces
opératoires), et au niveau général (hémocultures). En imagerie, des ¢éléments
gazeux peuvent étre retrouvés sur les radiographies dans les infections a
Clostridium. L’IRM est contributive mais peu disponible en urgence. Enfin
I’hyperleucocytose est largement retrouvée ; une ¢lévation des CPK traduit la

souffrance musculaire.

Figure 28 : Fasciite nécrosante du membre supérieur : placard cedémateux et nécrotique

de Pavant-bras et du dos de la main [48]
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Figure 29 :faciite nécrosante

d-Abces cutanée

L’abces cutané est une affection de diagnostic simple a la phase collectée.
La phase phlegmasique se caractérise habituellement par les signes classiques
rougeur, chaleur locale, tuméfaction et douleur (figure 30). La collection
survient dans les jours suivants avec une nette fluctuation sous-cutanée a la
palpation. La fistulisation, habituellement spontanée en I’absence de traitement,
constitue un mode de guérison. Les germes sont le staphylocoque doré dans la

majorité des cas, puis le streptocoque [50].
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Figure 30 :Infection cutanée centro-faciale a risque (abces cutané)

e-Panaris

L’infection staphylococcique atteint la pulpe digitale, le pourtour de
I’ongle, voire la zone sous-unguéale. Il faut toujours se méfier des panaris
d’aspect superficiel mais avec propagation profonde en bouton de chemise. Au
stade des douleurs pulsatiles et insomniantes, il faut confier le malade au

chirurgien [28].

Le panaris est le plus souvent une pathologie d’inoculation consécutive a
une piqlre, une coupure, ou des plaies liées a la succion chez I’enfant. La
vérification du statut antitétanique est primordiale dans tous les cas. Les germes
les plus fréquemment retrouvés sont les mémes que précédemment. A cela, la

spécificit¢ de la localisation & la main rend plus fréquente 1’inoculation de
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germes particuliers tels que pasteurella multocida dans les morsures animales,
les infections fongiques (Candida) et les mycobactéries atypiques, la plus
fréquente étant Mycobacterium marinum présente dans les piscines et les
aquariums. L’évolution se décrit en plusieurs phases. Le stade flegmasique est le
stade inflammatoire marqué classiquement par une douleur importante.
L’abcédation poursuit naturellement 1’histoire de la maladie et se traduit par une
pulsatilit¢ de la douleur qui devient insomniante et un aspect clinique
caractéristique. La fistulisation a la peau est la plus fréquente mais I’infection
peut également se propager en profondeur rapidement et entrainer arthrite

interphalangienne, ostéite, ou bien phlegmon des gaines digitales.

Les formes cliniques du panaris sont multiples. On décrit classiquement les
formes cutanées et sous-cutanées. La forme en bouton de chemise se traduit par
une collection sous-cutanée pulpaire importante communicante par un fin
pertuis a la peau péri unguéale (figure 31). Les localisations périunguéale ou
sous unguéale sont fréquentes chez les enfants ou adolescents qui se rongent les

ongles.
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Figure 31 : Panaris latéro-unguéal

L’évolution défavorable de cette localisation avec une atteinte de la matrice
unguéale peut entrainer des lésions irréversibles responsables de dystrophie

unguéale auxquelles la matrice de I’enfant est particuliérement sensible .
Le panaris profond

Le panaris profond peut étre la conséquence de 1‘évolution pulpaire d’un
panaris superficiel, par inoculation directe de la pulpe. Son risque est 1’atteinte
de la phalange, de 1°articulation ou de la gaine des fléchisseurs aboutissant dans
ce cas a un phlegmon. La pulpe étant recouverte dune barriere cutanée épaisse,

I’évacuation spontanée ne se fait qu’exceptionnellement, et le diagnostic est
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souvent retardé par la méconnaissance clinique de cette localisation. Un
traitement local maladapté ou I‘utilisation d’anti-inflammatoires peut également
retarder le diagnostic, et entrainer une destruction sous-cutanée importante qui,
lors du traitement chirurgical, nécessitera une excision large, laissant parfois une
perte de substance importante. Dans ces types de panaris, le staphylocoque est le

principal germe en cause, suivi du streptocoque.
Le panaris herpétique

Ce panaris peut survenir en I’absence d’immunodépression chez 1’enfant,
par D’infection du doigt qui présente une petite plaie, lorsque I’enfant ou
quelqu’un de son entourage est porteur d’une infection cutanée herpétique.
Evolution en est trainante et nécessite un traitement par voie générale en
complément du traitement chirurgical. Le doigt est en général un peu moins
douloureux que dans le panaris staphylococcique ou streptococcique, et la
présentation clinique est particuliére, caractérisée par la présence de vésicules,
souvent multiples, de I’extrémité digitale. L’excision chirurgicale est nécessaire,
mais un complément par un antiviral antiherpétique (aciclovir, par exemple) est
nécessaire durant dix a 15 jours. II ne faut pas méconnaitre une surinfection

bactérienne toujours possible sur des vésicules virales [55].
f-Phlegmon

C'est une inflammation aigué du tissu cellulaire sous cutané, circonscrite ou
diffuse, bien différenciée mais non collectée, avec nécrose secondaire des tissus
atteints. Les germes en cause sont, dans la grande majorité des cas, le
streptocoque, le staphylocoque et plus rarement les anaérobies. Parfois, il s'agit

d'infection poly microbienne. Le phlegmon peut se développer par inoculation
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directe ou plus souvent par propagation d'une infection de voisinage. Tres
souvent associ¢ au diabéte, il constitue fréquemment un facteur de
décompensation. Les formes topographiques sont extrémement variées. Elles

sont toutes caractérisées cliniquement par:

- des signes généraux importants avec fievre, frisson, parfois

vomissement, diarrhée.

- des signes locaux avec un cedéme de la zone atteinte, trés douloureux,

recouvert d'une peau rouge luisante avec parfois des placards livides.

L'évolution peu engager le pronostic vital soit par toxi-infection suraigué

soit par décompensation du diabete.
2-1-2 -Infections mycosiques :

Les mycoses sont aussi particuliérement fréquentes au cours du diabéte

quel qu'en soit son type [47].

a—Candidoses:

Les infections candidosiques cutanéomuqueuses sont fréquentes au cours
du DS [33], peuvent étre un indicateur précoce d'un diabéte méconnu ou d'un
diabete mal équilibré [5]. Les candidoses buccales sont fréquentes chez les

patients diabétiques de type 2 [56].

Candida albicans est la levure la plus fréquente chez I’homme puisqu’elle
représente, a elle seule, plus de 60 % de toutes les levures isolées. Il s’agit d’un
commensal des cavités naturelles, en particulier du tube digestif. En revanche, il

n’est habituellement pas retrouvé sur la peau saine [110].
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Candidoses cutanéo-muqueuses intéressent les muqueuses digestives ou le

revétement cutané [101].
-Candidoses oropharyngée :
-Perleche

C’est un intertrigo de la commissure labiale, uni- ou bilatéral, ou le fond du

pli est érythémateux, fissuraire et macére .

La Iésion peut s’étendre a la peau adjacente et au reste de la Ievre (chéilite)

(figure 31).
-Glossite
La langue est rouge (érythéme) et dépapillée.
-Stomatite

Il s’agit d’une inflammation aigu€ ou chronique de la muqueuse buccale.

Se traduisant par :
* une sécheresse de la bouche (xérostomie) ;

* une sensation de cuisson, de goiit métallique. Elle peut se présenter sous
la forme d’une stomatite érythémateuse (gencives et palais) : muqueuse

brillante, rouge, vernissée et douloureuse (figure 32-34) .
-Muguet

Son siége est la face interne des joues. Il s’agit d’un érythéme recouvert
d’un enduit blanchatre, qui se détache facilement au raclage et dont I’extension

au pharynx est possible entrainant une dysphagie (figure 33) [57].
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Le diagnostic, le plus souvent évident cliniquement pour le muguet buccal,
peut étre confirmé par un traitement d’épreuve. Le diagnostic de certitude, le
plus souvent nécessaire dans les candidoses chroniques, repose sur la mise en

évidence de C. albicans a I’examen direct du produit d’écouvillonnage

ou la mise en évidence de nombreuses colonies de C. albicans en culture

sur milieu de Sabouraud [99-62].
-Candidose anorectale

Il s’agit d’une anite érythémateuse, €rosive et suintante, avec une atteinte
péri anale (prurit anal) qui peut se prolonger par un intertrigo inter fessier (figure
35) [58].

-intertrigo a Candida :

Il est cliniquement évocateur ; il s’agit d’un érythéme suintant, lisse,
prurigineux, parfois douloureux, débutant au fond du pli puis s’étendant. Les
bords sont irréguliers avec des papules ou pustules satellites. Le fond du pli est

parfois recouvert d’un enduit blanchatre. L’intertrigo peut siéger aux plis

inguinaux, inter fessiers, [61].
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Figure 31 : Perléche et chéilite [59].

Figure 32 : Stomatite érythémateuse a candida [S7].
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Figure 34 : A. Stomatite candidosique. B. Glossite rhomboide médiane (coll. Dr Tessier).
C. Piqueté érythémateux du palais d’une glossite rhomboide médiane (coll. Dr Tessier).
D. Fines pseudomembranes d’une candidose limitée dans le cadre d’une glossite

rhomboide médiane (coll. Dr Tessier) [64].
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Figure 35 : Erythéme fessier.

b-Vulvovaginites :
- Vulvites :
Elles sont habituellement dues a une mycose (96).

Elles sont révélées par des briillures ou un prurit vulvaire, avec ou sans
leucorrhée, alternant avec des épisodes de rémission complete. Les leucorrhées

sont d’aspect et d’abondance variable ; elles peuvent contenir des traces de sang.

A P’examen, il existe un érythéme vulvaire pouvant atteindre le périnée,
I’anus et les plis génitocruraux. La muqueuse est recouverte d’une sérosité
louche. La lumiére vaginale est libre de toute sécrétion. La vaginoscopie est
inutile. Les prélévements vulvaires n’ont d’intérét que si on cherche une
infection spécifique : mycose, streptococcie ou staphylococcie habituellement

associée a une dermatose.
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En I’absence de contexte clinique évocateur, il faut tenir compte du fait que

la vulve est le siege d’une flore microbienne non pathogene [66].
-Vaginites

Qu’elles soient isolées ou associées a une vulvite, les vaginites sont
beaucoup plus rares. Les leucorrhées sont constantes, d’abondance et d’aspect
variable, parfois striées de sang ; briillures et prurit sont inconstants ; il n’y a pas
de rémission spontanée. L’érythéme vulvaire est inconstant ; la lumiére vaginale
est le siege d’un écoulement purulent (figure 36). En I’absence de corps
étranger, un prélévement bactériologique est nécessaire. Le toucher rectal peut

étre utile pour palper le vagin, percevoir un corps étranger, voire 1’extraire [66].
-Examen bactériologique

Il est systématique dans les leucorrhées de I’enfant. Il porte sur
I’écoulement de ’orifice vaginal. Il est préférable que les prélévements soient
faits au laboratoire, sinon un milieu de transport permettra I’inoculation sur des
milieux spéciaux (Thayer et Martin, Sabouraud, gélose profonde, Mac Coy et un

milieu pour le Trichomonas).

.Pour éviter la contamination par les germes de la vulve, on a proposé

d’obtenir un échantillon vaginal par cathéter et lavage. [67].
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Figure 36 : vulvo-vaginite.

¢ -Balanoposthites _:

La balanite est une inflammation du gland alors que la posthite est une

inflammation du prépuce. La combinaison des deux se nomme balanoposthite.

Elle peut survenir a tout age, mais elle est plus fréquente chez les enfants

de 2 a 5 ans et chez les patients diabétiques.

A P’examen clinique, le patient se plaint de prurit, d’inconfort ou de

douleur au pénis.
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A I’examen physique, on trouve de la rougeur et de ’cedéme ainsi que des

sécrétions dans le sillon coronal a 1’occasion (figure 37) [68-69-70].

Figure 37 : balanite [113].

-balano-posthite candidosique

L’aspect est peu spécifique : lésions érythémato-squameuses parfois

pustuleuses du gland, du sillon balano-préputial et/ou du prépuce.

Elle doit étre authentifiée par un prélévement mycologique, car le

diagnostic est souvent porté par exces (+++)[57].
d-Onychomycoses :

Une onychomycose est définie comme une infection fongique de I’appareil

unguéal provoquée par des dermatophytes des levures ou des moisissures [73].
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Les dermatophytes responsables sont avant tout 7. rubrum (80 %) et T.

mentagrophytes var. interdigitale (20 %).

L’atteinte unguéale est presque toujours associée a celle des espaces

interdigitaux ou des plantes [95].

L’onychomycose constitue la principale cause de modifications unguéales

et représente environ la moiti¢ des maladies touchant I’ongle.

La prévalence de I’onychomycose dépend de I’age . Elle est inférieure a
0,2% chez les enfants de moins de 18 ans et la fréquence augmente ensuite avec

I’age [72-97-100].
-Clinique :

L’onychomycose sous-unguéale distolatérale est la forme la plus courante.
Le champignon pénetre la tablette inférieure par le bord libre ou latéral de
I’ongle et progresse vers la région proximale pour finir par atteindre le lit de
I’ongle (figure 38) . Ce dernier réagit a I’invasion, devenant hyperkératosique,
friable et poudreux. Cette hyperkératose entraine le décollement de la tablette

unguéale qui peut parfois aboutir a la chute spontanée de 1’ongle.

L’onychomycose sous-unguéale proximale se rencontre surtout chez le
sujet immunodéprimé. L’atteinte débute a I’extrémité proximale. La lame
superficielle devient blanche (figure 39), I’extension s’opérant au fur et & mesure

de la pousse de I’ongle.

Les leuconychies apparaissent en surface (tablette supérieure de I’ongle)
sous forme de zones blanches et s’étendent vers la région distale de I’ongle. A la
longue, une teinte jaunatre peut apparaitre. Ce type de 1ésions se retrouve chez
des patients diabétiques, immuno déprimés ou présentant un chevauchement des

doigts.
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Une onychomychodystrophie totale peut résulter de toutes ces atteintes
unguéales. Elle traduit I’envahissement progressif et la destruction de toute la

tablette unguéale par le champignon (figure 40) [71].

Figure 38 : onychomycose sous-unguéale distolatérale .

Figure 39 : onychomycose sous- unguéale proximale [72].
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Figure 39 : leuconychie superficielle, associée a une dystrophie de la tablette

-Particularités cliniques des onychomycoses candidosiques :

Les ongles des mains sont le si¢ge de prédilection et notamment le majeur.
Il s’y associe parfois un intertrigo candidosique du 2e espace interdigital.
L’infection se manifeste initialement par une paronychie, cedémateuse,
érythémateuse et douloureuse, qui entoure le lit de I’ongle et notamment le
majeur Il s’y associe parfois un intertrigo candidosique du 2e espace interdigital.
Puis D’agent pathogéne infecte la matrice, en entrainant 1’apparition de
dépressions transversales et de déformations de la tablette, qui devient épaisse,

rugueuse, irréguliere. Enfin, se produit une onycholyse.

Dans certains cas, celle-ci constitue le seul symptome de I’infestation
candidosique . Sous la tablette décollée, on peut alors trouver une sorte de pate
jaune, riche en levures. Une infection bactérienne associée peut modifier la
coloration de I’ongle. Celui-ci peut ainsi devenir vert sous I’influence d’une
colonisation secondaire par Pseudomonas ou noir sous I’influence d’un Proteus

[72].
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La confirmation du diagnostic d’onychomycose a dermatophytes ou a

candida par I’examen mycologique est indispensable [74-73].
2-2.Les dermatoses non infectieuses :
2-2-1. Xanthomes éruptifs

Ils sont constitués de papules discrétes jaune brun entourées d’un halo
rouge d’apparition brutale et situées le plus souvent sur les fesses et les faces
d’extension des coudes et des genoux (figure 41-42). Ces Iésions sont parfois
douloureuses ou prurigineuses [75]. Ils témoignent presque toujours d’une

dyslipoprotéinémie avec hypertriglycéridémie associée au DS [33].

Figure 41 : Xanthomes éruptifs : papules profuses jaune brun cernées
d’un halo rouge des fesses au cours d’une hypertriglyceridémie majeure ayant révéle un

diabéte sucre [33].
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Figure 42 : Xanthomes éruptifs

-Histologie

Histologiquement, on observe un infiltrat cellulaire avec des dépdts de
lipides extracellulaires. Ces lipides sont biréfringents en lumiére polarisée,
ressemblant parfois a des cristaux d’urate. L’infiltrat cellulaire est pauvre en
histiocytes spumeux (figure 43), mais riche en ¢éléments inflammatoires
polymorphes. Dans les 1ésions jeunes, la nette prédominance des polynucléaires
neutrophiles et ’absence de cellules spumeuses rend le diagnostic histologique
difficile. Dans les I€sions constituées, I’infiltrat fait de cellules spumeuses est
plus évident mais toujours plus discret que dans les autres types de xanthome

[76].
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Figure 43 : Xanthome éruptif. Noter infiltrat inflammatoire et le faible nombre de

cellules spumeuses (coloration hématoxyline éosine) [76].

2-2-2.Dermopathie diabétique :

Malgré le nom qui lui a été donné, elle n’est cependant pas spécifique a
cette pathologie métabolique. Elle se présente, au début, comme de multiples
macules discrétement érythémateuses, annulaires et asymptomatiques indolores
et non prurigineuses, de la région prétibiale de fagon bilatérale et asymétrique.
Apreés quelques années, les Iésions régressent, laissant une aire atrophique,

hyperpigmentée, parfois légerement déprimée [5-77].(figure 44) .

Plus rarement, elles peuvent €tre présentes sur les membres supérieurs, les

cuisses, le tronc et la partie inférieure de I’abdomen [33].

Il s'agit de simples cicatrices de traumatismes ou d'inflammations. Ces

Iésions sont plus fréquentes chez les patients multicompliqués [22].
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La physiopathologie de ces Iésions reposerait sur une atteinte micro

circulatoire cutanée.

Figure 44 : Dermopathie diabétique.

L’examen histologique n’a d’intérét qu’en cas de doute diagnostique. Il
révele un épiderme atrophique, une hyperpigmentation de la basale, un derme
cedémateux comportant des vaisseaux a parois ¢épaissies (coloration PAS
positive), une extravasation d’érythrocytes et d’hémosidérine et un infiltrat

lymphohistiocytaire périvasculaire discret [33]. .
2-2-3.Bullose diabétique :

Rares, elles consistent en des éruptions bulleuses survenant en dehors d’un

contexte infectieux ou traumatique.

84



Les principales dermatoses diabétiques

Leur physiopathologie reste inconnue, peut-étre liée a une fragilité cutanée
favorisée par une microangiopathie et la neuropathie semble jouer un role

dominant.

Trois formes cliniques sont classiquement individualisées :

— FEruption en peau saine de bulles, tendues au début, de quelques
millimetres jusqu’a 10 centimétres de diametre, a liquide clair, stérile.
L’¢éruption est non douloureuse, localisée sur les pieds, les orteils et les jambes,

parfois sur les avant-bras et les mains (figure 45). L’évolution est favorable en 2

a 6 semaines mais les récidives sont fréquentes.

-Eruption bulleuse hémorragique compliquée d’un risque cicatriciel

atrophique.

- Eruption bulleuse photodistribuée et douloureuse [33].

Figure 45 : Bullose des diabétiques : éruption bulleuse récidivante de la jambe constitue

de bulles tendues a liquide clair [33].
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-Histologie

-Eruption en peau saine de bulles, il peut étre observé un décollement intra

épidermique sans acantholyse.

L’immunofluorescence directe est négative. Cette forme clinique est la plus
commune et touche avec prédilection le sujet 4gé de sexe masculin (sex-ratio :

2M/1F) souffrant d’un DID compliqué de neuropathie ;

- Eruption bulleuse hémorragique, le décollement bulleux se situerait sous

la jonction dermoépidermique avec destruction des fibres d’ancrage ;

-Eruption bulleuse photodistribuée, ou le décollement se situerait au niveau

de la lamina lucida. [33-22-7-5-78-79].

-La dermopathie diabétique et la bullose des diabétiques sont des
complications cutanées chroniques liées a la durée d'évolution et a l'intensité du
déséquilibre glycémique. Elles suggerent qu'il existe des conséquences a long
terme sur les tissus conjonctifs et sur la microcirculation au niveau des parties

molles [47]. donc elles sont rares chez I’enfant.
2-2-4-Prurit :

Le prurit généralis€¢ chronique a longtemps été considéré comme une
complication chronique du diabete. En fait, il n’y a pas d’association
significative entre diabéte et prurit généralisé, d’ou la nécessité de réaliser le
méme bilan que chez les sujets non diabétiques, notamment la recherche d’une
insuffisance rénale, d’une sécheresse cutanée, elles-mémes favorisées par le

diabete. A I’inverse, les prurits localisés anaux ou génitaux sont fréquents chez
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les diabétiques et le plus souvent en rapport avec une candidose [7-33] ou une

perturbation de la libération de neuropeptides dans la peau [5].
3-Les dermatoses liées aux traitements antidiabétiques
3-1 -Allergie a I’insuline

Souvent mentionnée, n’est en pratique jamais rencontrée, du moins chez
I’enfant. Nous n’avons observé que deux fois en quinze ans, et sur plus de 1.000
jeunes diabétiques traités journellement par I’insuline, un léger érythéme

localisé au point d’injection [80].
3-2-Lipodystrophies
par contre sont plus fréquentes.

Elles apparaissent surtout chez les filles; on en distingue deux types :
hypertrophique et atrophique. En fait la forme atrophique, avec disparition de
toute la couche adipeuse, a distance méme du lieu d’injection, est de trés loin la

plus fréquente.

Leur apparition peut étre rapide au bout de quelques semaines ou survenir

quelquefois apres plusieurs mois, voire quelques années de traitement.

Quelquefois méme, elles peuvent étre étendues, créant un dommage
esthétique d’autant plus sérieux qu’elles apparaissent dans n’importe quelle
territoire, posant parfois des problémes quant a I’injection méme de I’insuline,
toutes les zones d’injections étant remodelées les unes apres les autres (figure

46).
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Figure 46 : Lipohypertrophie de la face externe de cuisse droit secondaire a des

injections répétées d’insuline recombinante humaine [33].

Leur prévention, assez théorique d’ailleurs, consiste & recommander de
répartir dés le début du traitement des lieux d’injections selon une carte et un
schéma précis, et de cesser immédiatement toute injection dans le territoire
atteint, ce qui est plus facile a dire qu’ a faire car bientdt toutes les zones

d’injections vont étre intéressées .

La recommandation de ne pratiquer I’insuline qu’en intramusculaire
semble diminuer le nombre et la gravité des lipodystrophies, mais ne les évite

pas completement chez le sujet prédisposé.

L’évolution est capricieuse ; certains sujets, les petits gargons surtout,

voient fréquemment les lipodystrophies disparaitre vers la puberté.
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D’autres, en dehors de cette phase puberté, les voient quelquefois
disparaitre ou tout au moins s’atténuer considérablement, sans que 1’on saisisse
la cause de cette amélioration. D’autres enfin, des jeunes filles, le plus souvent
trés féminines et en souffrant d’autant plus, conservent indéfiniment ces

lipodystrophies atrophiques.

Outre I’inconvénient esthétique et I’ennui de voir se rétrécir chaque jour un
peu plus les zones d’absorption, il n’est pas impossible que dans ces tissus la
résorption de I'insuline se fasse quelquefois plus mal et de fagon irréguliere,

augmentant alors I’instabilité de ces diabétiques [80].
D-Traitement
1-Les Dermatoses associées au diabete
1-1-Nécrobiose lipoidique

En cas d’association au diabete, le traitement de ce dernier est le plus

souvent sans effet sur les Iésions cutanées de nécrobiose [12].

Ces lésions sont souvent difficiles a soigner, laissant des cicatrices souvent
importantes. L’évolution est le plus souvent chronique, méme si une régression
spontanée est observée dans 20 % des cas, et peut se compliquer d’ulcération,

dans 35 % cas.
Traitement de base :

Il n’existe pas de traitement codifié¢, comme en témoignent la multitude
des traitements qui ont été proposés. Il est d’abord important de réduire le risque

de traumatisme sur la zone lésée ou aux alentours. Une fois ulcérée, la guérison
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peut étre difficile. Il convient aussi d’analyser minutieusement la qualit¢ du

réseau artériel et la coexistence d’une neuropathie.

Les lésions profondes trés étendues peuvent nécessiter un traitement
antibiotique par voie générale. Le traitement local rejoint celui de toute plaie
chronique. Il fait essentiellement appel aux pansements a base d’hydro-colloides
ou aux pansements hydro-cellulaires a appliquer sur la plaie aprés un simple

lavage a ’eau savonneuse et ringage a 1’eau (sous la douche).

Le recours aux antiseptiques locaux sur les plaies en 1’absence de
surinfection patente est a éviter du fait de leurs effets cytotoxiques qui génent la
cicatrisation. Sinon, le traitement repose sur les corticostéroides topiques et

intra-lésionnels.

Plusieurs études ont eu recours a la triamcinolone intra-1ésionnelle, au
clobétasol topique, parfois associés a des cures de corticostéroides par voie
générale, qui peuvent s’avérer efficaces. Certes 1’usage de corticostéroides chez
les patients diabétiques doit €tre surveillé pour ses effets glycémiques, y compris
par voie locale, en particulier s’ils sont utilisés sur de grandes surfaces. Les
corticostéroides ne devraient pas €tre appliqués sur les zones atrophiques en
raison du risque d’aggraver le phénomene. Les corticostéroides devraient plutot
étre appliquées aux fronticres des lésions afin de réduire I’inflammation et

permettre la progression de la cicatrisation.
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En cas d’échec de ces traitements

* En cas d’échec de ces approches, une multitude de stratégies

complémentaires ont été proposées :

— l'utilisation de I’oxygene hyperbare associée aux corticoides a produit

des résultats mais inconstants et modestes.
— la PUV A-thérapie a été proposée.

— d’autres cas cliniques, portant sur peu de patients, rapportent des effets
favorables obtenus avec des traitements trés divers : tacrolimus topique,
doxycycline, ¢étanercept , anti-tumor necrosis factor (TNF),

thalidomide.

— la pioglitazone a permis d’améliorer plusieurs patients atteints de NL,
sans toutefois empécher de nouvelles 1ésions d’apparaitre ; cet effet

s’exercerait également par un effet anti-TNF .

— d’autres traitement encore, ont été proposé€s, citons : la ciclosporine par
voie orale , la trétinoine topique (forme acide carboxylique de vitamine

A), cette derniere par promotion de la formation du collagene

— les antiagrégants, aspirine + dipyridamole , avaient fait naitre quelques
espoirs, tout comme la pentoxifylline , malheureusement non

confirmés.

* La chirurgie est une option peu recommandé¢e, étant donné le risque de
séquelles tres disgracieuses : excision des Iésions au niveau du périoste ou fascia

profond pour empécher les rechutes.
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Des greffes de peau sont parfois nécessaires apres I’élimination des zones

touchées, avec des résultats cosmétiques quelques fois trés favorables.

* Le traitement par laser a également été utilis€é pour la composante
télangiectasique des Iésions, avec des effets plastiques favorables, alors que des

Iésions de nécrose sévere sont parfois rapportées [10-112].
1-2-Granulome annulaire

IT n’existe pas de traitement satisfaisant du granulome annulaire. II est
indispensable de prendre en compte la forte proportion de rémissions spontanées
(51 % de guérison en deux ans dans I’étude rétrospective de Wells et Smith
portant sur 115 cas), mais aussi de récurrences (41 % de récurrences, a nouveau
suivies de disparition des 1ésions dans 80 % des cas) . Pour les formes limitées,
¢voluant depuis moins de deux ans, sans préjudice esthétique, il est donc
légitime de proposer chez ’enfant une abstention thérapeutique, a condition de
bien expliquer aux parents la nature bénigne de la maladie et d’effectuer une
surveillance réguliére. Pour les lésions persistantes, ou s’il existe une forte
demande thérapeutique, on peut envisager des traitements locaux parfois
difficiles a réaliser chez I’enfant. Ils se justifient par la diminution de la

probabilité de guérison lorsque 1’évolution prolonge .

L’injection intra Iésionnelle donne des résultats équivalents quel que soit le
produit utilisé : corticoides retard (triamcinolone) avec un risque d’atrophie
cutané au point de ponction, sérum salé¢ isotonique, ou Xylocaine. Tout
traumatisme est censé avoir une efficacité : piqure seche (piqure a I’aiguille
hypodermique jusqu’a obtention d’un saignement) ou scarification (incision

radiée au scalpel). On discute souvent le réle de la biopsie au punch sur la Iésion
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dans sa régression, mais il ne s’agit peut-€tre que d’une impression clinique, car
dans I’étude de Wells et Smith , 52 patients ont eu une biopsie sans effet sur
I’évolution. L’exérese est parfois proposée pour les formes sous-cutanées. II n’y
a pas eu d’évaluation des traitements par corticothérapie locale
(dermocorticoides de classe II) ou cryothérapie. L’ usage de créme anesthésique
type Emlae est d’un grand secours chez 1’enfant. En cas de succes, il faudra

prévenir les parents du risque de récidive.

Pour les formes généralisées, on peut proposer en premicre intention la
disulone a la dose de 100 mg/j pendant deux a quatre mois, apres avoir vérifié
I’absence de déficit en GGPD. D’autres traitements ont ét¢ essayé dans des
observations isolées : rétinoides, antipaludéens de synthese, puvathérapie, anti-
inflammatoires non stéroidiens, colchicine, vitamine A et E, vitamine PP a forte
dose. L’usage des alkylants (chlorambucil) parait étre une alternative
thérapeutique a réserver aux formes séveres chez D’adulte. Le régime
hypoglucidique a une efficacit¢ douteuse , d’autant plus que 1’association

diabete granulome annulaire n’est pas clairement établie [23].
1-3-Acanthosis nigricans

Le traitement de ’AN au cours du DNID repose sur une réduction de la
surcharge pondérale (régime calorique, exercices physiques). La diminution de
I’hyperinsulinisme par I’octréotide, analogue de synthése de la somatostatine, la
métformine, composé biguanide, ou la rosiglitazone, antidiabétique oral du
groupe des thiazolidinediones, n’apportent pas de résultats significatifs.
L’1sotrétinoine et ’acitrétine ont été créditées d’une efficacité suspensive, mais

leurs effets secondaires potentiels (hypertriglycéridémie) en limitent

93



Les principales dermatoses diabétiques

I’utilisation. L’intérét du traitement topique par la trétinoine (gel de trétinoine a
0,05% ou 0,1 %) ou le calcipotriol a été ponctuellement rapporté. L’utilisation
avec succes du laser Alexandrite a pulsations longues dans le traitement de I’AN
axillaire (10 séances au total, disparition a 95% aprés 7 séances, recul de 2 ans)

a récemment été décrite dans une observation [33].
1-4-Vitiligo

Peu d’essais thérapeutiques ont été réalisés chez l'enfant. En pratique, il
existe peu de différences de prise en charge entre l'enfant et l'adulte, ces
derni¢res étant basés sur la faisabilité des traitements, la demande esthétique et

le retentissement socio-psychologique du vitiligo sur les patients.

Il convient tout d'abord de bien expliquer a la famille I’importance de la
limitation des frottements qui constituent un facteur aggravant et une cause
d'échec du traitement. Cependant, les frottements chez l'enfant sont liés a leur
activités et sont donc souvent difficiles, voire impossibles a supprimer ou

modifier sauf pour les frottements liés a la toilette (savonnage, séchage doux).

Plusieurs traitements topiques ou systémiques sont disponibles chez
I'enfant. Le délai d'action du traitement, quel qu’il soit, est long, supérieur a

deux ou trois mois.
- Les traitements topiques

Les dermocorticoides constituent un traitement classique du vitiligo. Une
repigmentation est observée dans environ la moiti€¢ des cas avec un corticoide de
force modérée a forte, utilisé une a deux fois par jour. Cependant, la survenue
d'effets indésirables locaux ou généraux est non négligeable, estimée a 15a 30%
des cas.
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L'efficacité du tacrolimus dans la traitement du vitiligo de I’enfant a été
démontée dans deux études incluant respectivement 25 et 57 patients. Les
résultats obtenus étaient encourageants avec un taux de repigmentation supérieur
a 60% des cas. Les effets secondaires sont rares a type de prurit et brulure.

Cependant, ce traitement n'a pas I'’AMM a ce jour dans cette indication.

Une étude randomisée en double aveugle a confirmé I’efficacité similaire et
la bonne tolérance du propionate de clobétasol 0,05 % et du tacrolimus topique
0,1 %, chez 100 enfants de 2 a 16 ans ayant un vitiligo affectant moins de 20 %

de la surface corporelle.

Pour les dermocorticoides comme pour le tacrolimus, I’efficacité est

meilleure sur le visage et le cou.

Le pimecrolimus a fait I’object chez I’enfant d’une étude randomisée
portant sur 65 enfants. Ce traitement a permis d’obtenir une repigmentation
supérieure a 50% de la surface atteinte dans plus de 30% des cas en
monothérapie et une repigmentation supérieure a 60 en% association a une
microdermabrasion. Le calcipotriol entrainerait une repigmentation dans plus de
50 % des cas. Il semble que son efficacité soit potentialisée par I’exposition

solaire.

L'efficacité de la catalase-superixide dismutase (vitix) a été montrée dans
une série de 27 enfants chez lesquels une repigmentation était obtenue chez 56%

d’entre eux.
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La mélgenine est un extrait placentaire non commercialisé qui a fait 1'object
d’une étude ouverte chez 22 patients en association a des séances d ‘infrarouge ;
une amélioration a été constatée chez 81% des enfant atteints de vitiligo du cuir

chevelu.

L'efficacit¢ de la pseudocatalase , dont il existe plusieurs types,

controversée. Ce produit n’ est pas commercialisé en France.

La prostaglandine E2 a donné des résultats trés encourageants dans une
série de 56 patients (adultes et enfants) avec une réponse supérieure a 70 % des

cas.
-Les traitements systémiques

La photothérapie UVB a spectre étroit est un traitement, efficace et
réalisable a partir de 1’ age de sept ans. Trois études portant sur dix a 51 enfants
ont ¢té réalisées. Apres six a 12 mois de traitement, une repigmentation de plus
75% de la surface atteinte était observée chez plus de 50 % des patients. Les

meilleurs résultats étaient observés au niveau du visage et du cou.

En pratique le clinicien se heurte a deux problemes : la difficulté a trouver
des cabinets UVB a proximité du domicile de la famille et le férus de nombreux
praticiens a mettre en place une photothérapie chez l'enfant. Il existe un manque

de recul sur la surveillance cancérologique dans ces séries.

La puvathérapie est contre indiquée avant 1" age de 12 ans.
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Le laser 308-mn xénon chloride axcimer a été testé dans une étude de 48
enfants, soit en monothérapie, soit en association avec le pimecrolimus pendant
30 semaines. Les résultats étaient respectivement, 50 a 71% de réponse

supérieur a 50 0/0 de surface atteinte.

La corticothérapie générale (0.3 mg/kg par jour) a été utilisée avec succes
dans le traitement du vitiligo (adulte et enfant) avec une repigmentation chez
plus de 70% des patients a quatre mois. Les meilleurs résultats ont été¢ obtenus

chez I’enfant. L'effet & long terme n’est étudié.
-Autres traitemnts

Les greffes mélanocytaires sont réservées a 1’adulte, elles ont été réalisées

avec succes chez quelques enfants a partir de six ans.

La photoprotection est une partie importante du traitement. Il est conseillé
d'utiliser un photoprotecteur afin d'éviter les coups de soleil et 1'accentuation du
contraste entre la peau saine et la peau lésionnelle en cas d’exposition intense.
Cependant, l'exposition solaire mesurée permet de stimuler les mélanocytes et
fait donc partie du traitement. L'utilisation d'un écran d'indice 50 est
recommandée en cas d'exposition intense. Un indice plus faible, de 1'ordre de 15

a 30, est recommandé pour des expositions modérées.

Dans les cas résistant aux traitements, particuliecrement dans les zones
découvertes, certaines mesures cosmétiques de camouflage peuvent étre utiles

en utilisant des produits « autobronzants » ou des bases couvrantes.

Le choix du traitement dépend de plusieurs parametres incluant 1'étendue
du vitiligo, sa localisation, son retentissement sur la qualit¢ de vie, son

évolutivité et faisabilité du traitement. Cependant, les traitements locaux seront
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privilégiés dans les formes localisées, en préférant le tacrolimus sur le visage.
Les UVB seront privilégiés dans les formes étendues et évolutives. L’intérét
d’introduire précocement un traitement est justifié par la diminution du réservoir
pigmentaire avec le temps. Cependant I’intérét d’introduire précocement un
traitement agressif en cas de vitiligo d'extension rapide et séveére chez un enfant
n’a pas été démontré a ce jour [39-43-44-45-90-88-89].

1-5-Pelade

La décision de mettre en route un traitement, en particulier systémique, ne
doit pas étre prise a la 1égere. Il convient de se rappeler que la pelade n’a pas
d’impact sur la santé du patient mais que en revanche, elle peut avoir des effets
psychologiques importants. Il faut aussi garder a I’esprit que la pelade est une
maladie imprévisible dans laquelle la repousse spontanée est toujours possible.
Le traitement a probablement un effet minimal sur le pronostic a long terme,
avec des rechutes possibles a l’arrét. Le traitement peut étre vécu comme
pénible par le patient et avoir des effets indésirables. Aucun médicament n’a
d’AMM dans la pelade. Certains patients vivent trés mal la rechute qui peut
survenir a l’arrét du traitement, voire durant le traitement. De ce fait,

I’abstention est une éventualité a envisager.
Les traitements locaux

Les corticoides topiques sont utilisés largement pour traiter la pelade et
sont considérés comme le traitement de choix des pelades limitées de I’enfant.
Le choix portera sur des corticoides de classe moyenne. Il y a de nombreuses
¢tudes publiées , les résultats sont corrects avec environ 50 a 60 % de repousse.

Néanmoins, la rechute survient dans un pourcentage de cas non négligeables
(37—63 %).
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Les corticoides intra Iésionnels agiraient en stimulant la repousse du
cheveu au site de I’injection. Chez I’enfant se pose le probléme de la douleur qui
limite son utilisation au grand enfant. Ils sont administrés par injection a
I’interface dermo-hypodermique avec une seringue ou au dermojet (p. ex.
acétate de triamcinolone 10 mg/ml, 0.1 ml/ cm2, 1x/mois, 2—6 mois ; 2.5-5
mg/ml pour sourcils). L’atrophie cutanée au lieu d’injection arrive dans 10% des
cas, elle est réversible s’il n’y a pas de réinjection. Les traitements suivants sont
néanmoins utiles par expérience clinique. Les corticoides topiques puissants
doivent étre appliqués a visée d’une pénétration profonde, donc comme onguent
ou au moins comme créme; les lotions ne sont utilisé que quand les cheveux ont

bien repoussés.

L’anthraline est un traitement efficace du psoriasis de ’enfant. Il n’y a pas
d’étude dans la pelade de I’enfant. Certains cliniciens réalisent des applications
d’azote liquide sur les plaques d’alopécie. 11 n’existe aucune €tude concernant
cette pratique dont I’efficacité reste donc a démontrer. Le minoxidil topique
pourrait agir par le biais d’effets immunosuppresseurs. Il entrainerait une
repousse dans 30 a 80 % des cas . Il est plutot considéré comme un traitement
adjuvant dont I’effet est controversé. Il ne faut pas méconnaitre la possibilité
d’effets indésirables a type d’eczéma de contact et d’hypertrichose faciale. Le
minoxidil n’a PAMM ni chez I’enfant, ni dans la pelade. L’utilisation de
tacrolimus/pimecrolimus n’est pas a recommander. En effet, les résultats ne sont

pas encourageants, peut-étre en raison d’une pénétration insuffisante.
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-Les traitements systémiques

L’utilisation de bolus de corticoides a fait ’objet d’une étude chez I’enfant.
Cette ¢tude a montré une bonne efficacité chez sept des 12 cas étudiés.
Cependant, il était noté une rechute a 1’arrét chez six des sept répondeurs . Ce
traitement n’est donc pas a recommander chez ’enfant. La ciclosporine a fait
I’objet de quelques études dans la littérature. Dans une étude ayant inclus des
enfants, la ciclosporine ¢tait utilisée en association avec de la
méthylprednisolone . Un total de 6,5 % a stoppé le traitement en raison des
effets indésirables, 88 % ont noté une repousse significative. Une rechute a été
observée chez 24 % des patients. Ces résultats n’incitent pas a recommander la
ciclosporine dans la pelade de I’enfant. Le Laser Excimer 308-nm a fait 1’objet
d’une étude chez I’enfant atteint de pelade en plaques dans laquelle on notait
une efficacité chez 60 % des patients. En revanche, il n’y avait pas de données
sur le suivi . La PUV Athérapie n’est pas indiquée chez I’enfant, en particulier de
moins de 12 ans ,mais I’absence de traitement alternatif efficace ou le risque
supérieur de certains traitements font que la PUV Athérapie peut étre essayée en
irradiations localisées avec des petits modules, sans dépasser 30 s€ances et sans
répéter le traitement en cas de rechute. L’efficacité rapportée était bonne (64 %).
On notait cependant une rechute a 1’arrét du traitement ou lors de la diminution
des doses dans 80 % des cas aprés un suivi de 30 mois. Nous avons rapporté
récemment notre expérience sur une petite série de 14 grands enfants atteints de
pelade sévere ancienne, étendue et résistant aux autres traitements . La dose de
méthotrexate €tait en moyenne de 19 mg/semaine, huit patients sur 14 ont re¢u
conjointement des corticoides systémiques a I’initiation du traitement. La durée

du traitement était en moyenne d’environ 14 mois. Sur les 13 patients
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¢valuables, une bonne repousse (repousse minimum stade A3 : 50—74 %) était
notée chez cinq patients. Chez trois autres, on notait une rechute apreés une
amélioration initiale. Une repousse partielle ¢€tait notée chez trois des 13
patients. Chez les deux derniers patients, on notait une absence totale de
repousse (ces patients présentaient un syndrome de Turner et de dysthyroidies).
Au total, le MTX associ¢ au départ a une corticothérapie générale a montré une
bonne efficacité chez certains enfants, avec parfois une repousse durable. Le
méthotréxate est un médicament largement utilisé chez 1’enfant, en particulier
dans I’arthrite juvénile et le psoriasis . Les effets indésirables les plus fréquents
sont une augmentation des enzymes hépatiques et des nausées. Ces effets sont
réversibles a I’arrét du traitement ou a la diminution des doses. La toxicité serait
fonction de la durée du traitement et du dosage. La sécurité a long terme semble
bonne, le traitement administré pendant de nombreuses années dans 1’arthrite
chronique juvénile montre une excellente tolérance . Chez I’enfant, le risque

d’effets indésirables est augmenté en cas d’obésité.
Au total : quel choix thérapeutique ?

D’apres Alkhalifah et al. , le traitement de premiere intention dans les
formes limitées est 1’utilisation de dermocorticoides, plus ou moins associés au
minoxidil. Les corticoides intra 1ésionnels sont a réserver au grand enfant. En
cas de pelade étendue, I’immunothérapie peut étre utilisée mais il semble qu’en
France, peu ou pas d’équipes ’utilisent chez I’enfant. Le méthotrexate peut étre
discuté dans les formes séveres, en particulier chez 1’adolescent avec un vécu
difficile. Il peut étre utilisé seul ou en association a des corticoides a 1’initiation

du traitement. [46-82-81-85-83-84].
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2-.Les Dermatoses liées aux complications diabétiques :
2-1 — Les Dermatoses infectieuses :
2-1-1- Infections bactériennes:
a-Furoncle et autres folliculites :

Les 1ésions non collectées se traitent au moyen de pansements antiseptiques
simples, les 1ésions purulentes doivent étre traitées par parage ou drainage
chirurgical. L’antibiothérapie n’a pas de justification d’autant que le traitement

local est quasiment toujours suffisant [50], sauf cas particulier :
- furoncles multiples, anthrax,
- présence de signes généraux,
- de topographies particulieres : centro-faciale, périorificielle,

- du terrain : diabéte, immunodépression. Les molécules sont alors : la
pénicilline M, la synergistine, I’acide fusidique, et la durée du
traitement est de 10 jours [52]. Toute manipulation intempestive est a
proscrire et I’hygiéne locale est toujours a recommander. Le furoncle
en zone a risque centro-faciale est toujours a surveiller par crainte de
survenue d’une complication de type «staphylococcie maligne de la
face ». Les signes généraux, fievre élevée, altération de 1’état général,
douleurs, et un cedeéme érythémateux ou violacé rapidement extensif
doivent conduire a une hospitalisation en urgence pour traitement
médicochirurgical (mise a plat et drainage des Iésions cutanées et
antibiothérapie par voie générale) ; la complication majeure a craindre

¢tant la thrombophlébite du sinus caverneux [50].
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-Furonculose :
Les recommandations sont :
* port de vé€tements amples ;

* une hygiéne rigoureuse : douche quotidienne avec chlorhéxidine,
lavage a 90°C du linge (le staphylocoque résiste au lavage a basse

température) ;

* une décontamination quotidienne et prolongée des gites
staphylococciques (acide fusidique, mupirocine) ; une antibiothérapie
ponctuelle (10 jours) en cas de l€sions centro-faciales ou systématique
dans les formes hautement récidivantes (10 jours par mois par

exemple);

* la recherche de gites bactériens dans I’entourage et antibiogramme dans

les formes réfractaires (SARM ?) [52-51-48].
b-Impétigo

— éviction scolaire : elle se discute en cas de 1ésions profuses des zones

découvertes ;

— respect strict des régles d’hygieéne : lavage et savonnage des 1ésions et
des mains deux a trois fois par jour , application de topique gras et ablation

douce des crotites ;

— efficacité des antiseptiques : elle n’est démontrée, en revanche, qu’en
prévention de I’'impétigo ;
— pour les formes communes et peu étendues d’impétigo (moins de 2% de

la surface cutanée atteinte, moins de cinq sites lésionnels actifs, absence
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d’extension rapide) : selon les recommandations de I’Agence francaise de
sécurité¢ sanitaire des produits de sant¢ (AFSSAPS) faites en 2004 , une
antibiothérapie locale est en principe suffisante : acide fusidique (Fucidine
pommade ou créme), mupirocine (Mupiderm) ou chlortétracycline

(Auréomycine) 2 a 3 applications/j durant 5 a 10 jours ;

— pour les impétigos bulleux, les ecthymas, ou les formes étendues
d’impétigo crotteux (plus de 2% de la surface corporelle, plus de dix lésions
actives ou extension rapide) : une antibiothérapie orale anti staphylococcique et
antistreptococcique pour une durée de 7 a 10 jours sera préférée, par
amoxicilline/clavulanate, cefalexine, cloxacilline, pristinamycine, ou plus

rarement clarithromycine, azithromycine [48-53].

c-Dermo-hypodermites bactériennes nécrosantes et faciites

nécrosantes

le traitement médical initial est celui du choc hypovolémique et septique.
Une anticoagulation efficace doit étre débutée précocement du fait du risque de

thrombose veineuse profonde et des phénomenes thrombotiques
locaux (cutanés) ;

— la chirurgie est I’élément clé du traitement et doit étre envisagée dés que
le diagnostic de fasciite nécrosante est suspecté. Une excision de toutes les

zones dévitalisées et nécrotiques doit étre faite sous anesthésie générale.

Des excisions complémentaires sont parfois nécessaires et la réalisation des

pansements quotidiens peut nécessiter une sédation prolongée ;
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— le traitement antibiotique n’est qu’un adjuvant du traitement chirurgical :
il est peu efficace du fait de I’ischémie locale des tissus atteints. Dans les
gangrénes clostridiennes, 1’association pénicilline G-clindamycine est le
traitement de référence. Dans les autres cas, on utilise une pénicilline a large

spectre (uréidopénicilline) associée a un nitro-imidazole ;

— les autres traitements adjuvants concernent les manifestations toxiniques
associées (syndrome de choc toxique) : immunoglobulines polyvalentes 1V,
oxygénothérapie hyperbare (controversée). Ils ne doivent jamais retarder I’heure

de la chirurgie ;

— la chirurgie de reconstruction n’est envisageable qu’une fois que
I’infection est totalement éradiquée. L’utilisation de procédé du type VAC

(vacuum assisted closure) peut permettre d’accélérer la cicatrisation [48].
d- Abces cutané :

Le traitement est chirurgical, par mise a plat, lavage abondant et drainage a
la phase collectée. Les prélevements bactériologiques doivent é&tre
systématiques. L’antibiothérapie n’est pas indiquée dans la plupart des cas. Ses
indications sont les infections d’évolution rapide, les anthrax ou abcés de plus de
5 cm, la présence de signes systémiques, les terrains a risque (diabcte,
cardiopathies, immunodépression), certaines localisations a risque comme la
face, les ages extrémes (inférieur a six mois). Le traitement antalgique doit
exclure tout anti-inflammatoire non stéroidien par voie locale ou générale, cela

pouvant conduire a la diffusion de I’infection [50].
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e- Panaris ;

Le traitement se décrit en deux phases . Au stade phlégmasique, il est
purement médical et se réduit a des soins antiseptiques locaux rigoureux
associés a un grand pansement qui engendre I’immobilisation du segment
infecté. Les anti-inflammatoires non stéroidiens sont a proscrire absolument

malgré leur efficacité sur la douleur.

Le traitement antiseptique permet souvent de résoudre a lui seul la maladie.
La surveillance rapprochée est nécessaire. Si le panaris se collecte, seul le
traitement chirurgical s’impose. Un parage de 1’ensemble du tissu infecté et
nécros¢ doit €tre réalisé, associ¢ a une évacuation de la collection qui sera
prélevée pour culture. La plaie est abondamment lavée et non refermée, laissée
en cicatrisation dirigée ( figure 46) . Une antibiothérapie ne sera mise en route
qu’en cas d’évolution défavorable et adaptée aux prélévements, c’est-a-dire en
présence d’une diffusion régionale de I'infection ou de signes infectieux
systémiques. Une antibiothérapie probabiliste locale ou générale précoce n’est
pas a recommander car elle stérilise les prélévements en cas de complication. En
cas de localisation sous-unguéale, une dépose de la tablette est nécessaire et la
repousse devra étre surveillée dans les trois mois suivants. Toute évolution ou
forme clinique atypique doit faire objet de prélevement ou d’avis spécialisé. 11
n’est pas rare de trouver chez I’enfant des formes de panaris herpétique par
autoinoculation a partir de la sphére bucco pharyngée par exemple . Il n’y pas
d’indication chirurgicale dans ce cas-1a mais d’un traitement médical antiviral

adapté [50].
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Figure 46 : Excision de panaris latéro-unguéal.

f-Phlegmon ;

Le traitement curatif fait appel a une antibiothérapie massive complétée
éventuellement d'une chirurgie. Mais le traitement doit surtout étre préventif par

le diagnostic et le traitement des infections cutanées.
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2-1-2 -Infections mycosiques :
a—Candidoses:

Le traitement des candidoses cutanées fait appel aux antifongiques locaux
(imidazolés, amphotéricine B, cyclopiroxolamine) pendant 2 a 4 semaines. [59].
Antifongiques

Deux familles sont principalement utilisées pour traiter les mycoses
buccales : les polyeénes (agissant sur la perméabilit¢ membranaire) et les dérivés

azolés.
Polyenes
Ce sont des molécules issues des actinomycetes.

* Amphotéricine B (Fungizone®) : administrée per os, elle ne traverse pas
la muqueuse digestive et a une action topique. Son spectre antifongique est
large, comprenant les levures, les champignons filamenteux et les champignons
dimorphiques (gallis). Elle est utilisée par voie intraveineuse pour traiter les

mycoses systémiques ou profondes, sa toxicité est alors rénale.

* Nystatine (Mycostatine®) : cet antifongique a une absorption digestive
quasi nulle, ce qui en fait un traitement de choix pour les mycoses buccales

pouvant étre étendues au restant du tube digestif
Imidazolés

*Le miconazole (Daktarin®) en applications topiques buccales est une

alternative aux polyenes [60].
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La forme galénique est choisie en fonction des localisations, du caractere
humide ou sec des Iésions. Dans certains cas, sur des terrains fragilisés et devant
des 1ésions étendues, un traitement systémique peut se justifier. Les éventuels

foyers digestifs et vaginaux a Candida sont traités [59].
b-Vulvovaginites :

Une vulvite simple doit céder a une toilette vulvaire correctement faite.
Toute la difficulté est de le faire comprendre aux parents sans laisser entendre
qu’ils ne s’occupent pas correctement de leur enfant. La toilette doit se faire a
main nue, avec du savon, suivie d’un ringage efficace, puis d’un séchage correct,
deux fois par jour éventuellement. on peut conseiller des savons neutres ou

légerement acides ou surgras.

L’enfant qui a ¢été irritée n’est pas toujours coopérant ; il est donc
souhaitable de la rendre partie prenante en lui expliquant la nécessité et les
modalités de cette hygiéne rigoureuse. Les recommandations d’usage
concernant I’essuyage apres chaque miction et apres les selles d’avant en arriere

sont utiles a rappeler.

En cas d’irritation importante, 1’application d’un antiseptique local
(chlorhexidine) ou d’une créme antibiotique (Fucidine®) peut accélérer la
guérison. Il n’y a pas de mycose avant la puberté ; 1’application de crémes
antifongiques devant une irritation vulvaire chez I’enfant n’a donc pas lieu
d’étre. L’utilisation de traitements intravaginaux a cet age n’est pas conseillée
car inutile et d’utilisation trop délicate. Il est essentiel de prévenir les parents de
la fréquence des récidives au moindre relaichement de I’hygiéne locale. Ces

récidives doivent avoir la méme prise en charge que 1’épisode initial. Une
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amélioration spontanée est constatée vers 1’age de huit ans a un age ou I’enfant
est plus @ méme de prendre en charge seule sa toilette, et a 1’approche des
premiers signes pubertaires et des modifications hormonales locales. Un
traitement antiparasitaire (Fluvermal®) est prescrit dés le premier épisode de
vulvite pour ne pas méconnaitre oxyurose associé¢e. En cas de vaginite associée,
un traitement antibiotique par voie orale est souhaitable. On choisit un
antibiotique a large spectre pour une durée de huit jours ou on se laisse guider

par I’antibiogramme réalisé sur le germe prédominant sur le prélévement [66].
¢ -Balanoposthites :

Le traitement de base de la balanoposthite comprend des bains de siege, un
nettoyage délicat, un séchage adéquat et I’arrét des facteurs aggravants. Si un
phimosis empéche le nettoyage, une solution saline peut étre injectée sous le
prépuce a ’aide du tube d’un papillon dont 1’aiguille a été retirée. 11 est aussi
conseillé d’€éliminer les irritants comme certains savons parfumés et les bains
moussants. Il faut, en outre, expliquer aux parents de cesser les manceuvres
intempestives de dilatation. Puisqu’il est difficile de distinguer la forme
inflammatoire de la forme bactérienne, 1’ajout d’un antibiotique topique est
recommand¢ (Ex. : bacitracine, mupirocine, acide fusidique, gentamicine).
L’antibiotique topique peut étre appliqué au bout du gland a I’aide d’un coton-
tige. Le prépuce est ramené par-dessus la ouate du coton-tige afin de bien

distribuer 1’onguent sous celui-ci.

Si la balanoposthite semble empirer malgré le traitement de base, il faut
alors prescrire un antibiotique antistaphylocoque et antistreptocoque par voie

orale, habituellement une céphalosporine de premicre ou de deuxiéme
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génération (Ex. de céphalosporine de premiere génération : céphalexine a raison
de 25 mg/kg/j a 50 mg/kg/j en 4 doses administrées par voie orale pour un

maximum de 4 g par 24 h).

L’infection a Candida se traite par une créme antifongique a base de

clotrimazole a 1 % ou de miconazole a 2%.

Il est possible d’ajouter au traitement une créme d’hydrocortisone a 0,5 %
si I’inflammation est importante. 11 est toutefois recommandé de 1’associer a un

antifongique [68].
d-Onychomycoses :
Médicaments topiques

Quatre familles d’antifongiques sont utilisables : imidazolé, morpholine,
hydroxypyridone, et polyéne. Le bifonazole 1 p. 100 est associé a de I'urée a 40
p. 100 (Amycor onychoset®). Cette association permet de ramollir la tablette
unguéale afin de faciliter son découpage, aprés occlusion de 24 heures, et
renouvellement quotidien pendant une a trois semaines. Le délitement est obtenu
en une a trois semaines. Le bifonazole (Amycor créme®) est appliqué seul
ensuite jusqu’a la repousse complete de I'ongle. La guérison mycologique est
obtenue dans 50-60 p. 100 des cas (grade C). L’amorolfine (Loceryl®) existe
sous forme de solution filmogene a 5 %. Elle diffuse dans la tablette unguéale et
sa rémanence a action fongicide est de sept jours aprés application. Son
efficacité clinique et mycologique aprés six mois de traitement est d’environ
38% en monothérapie (grade B). Le ciclopirox, qui diffuse également dans la
tablette, existe sous forme de solution filmogene a (Mycoster vernis ®). Sa

rémanence est de 7-14 jours. La guérison mycologique est de 30 a 60 %, et la
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guérison clinique et mycologique est de 10 & 30 % en monothérapie (grade C).
L’amphotéricine B (Fungizone®) existe sous forme de lotion dermique. Elle est
active sur le genre Candida, et la plupart des moisissures in vitro. Elle ne
pénetre pas dans la tablette unguéale, mais s’applique sur le lit de I’ongle apres

découpage de la tablette.
Autres traitements locaux

La suppression de la zone pathologique de ’ongle par découpage apres
traitement chimique (urée 40 %) ou mécanique (meulage, pince), permettant de
diminuer la zone parasitée, est souhaitable (consensus du groupe de travail). Un
meulage efficace va jusqu’au lit de I’ongle. Il est hors nomenclature. Un grattage
a la curette peut étre suffisant pour des atteintes leuconychiques superficielles.
Leur impact n’a pas été mesuré. Le traitement local est inefficace en cas
d’onycholyse, sauf en cas de candidose aprés découpage de la zone non

adhérente et traitement antifongique du lit.
Médicaments systémiques

Les molécules étudiées sont la griséofulvine, les imidazolés et une
allylamine. La griséofulvine (Griséfuline®) est utilisée depuis plusieurs
décennies (AMM). Elle n’est active que sur les dermatophytes. Elle est
fongistatique. Son efficacité aprés un an de suivi est 40 % (grade A). Le taux de
rechute est important. Elle nécessite des durées de traitements de 4 a 12 mois.
Elle a une activité inférieure aux nouvelles molécules (terbinafine grade A). La
dose quotidienne est de 20 mg/kg/ chez I’enfant [95]. Les effets secondaires sont
principalement gastro-intestinaux, plus rarement neurologiques, hématologiques,

hépatiques, rénaux, cutanés et généraux. Elle ne doit pas étre associée a une
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contraception orale. Le kétoconazole (Nizoral®) est un imidazolé. Il est
fongistatique sur les dermatophytes, les levures. Son activité sur les
dermatophytes est comparable a la griséofulvine (grade B). Aprés 18 mois de
suivi, le taux de récidive est de 30 %. Ce médicament a une hépatotoxicité qui
limite son emploi et nécessite un suivi biologique. Une ¢lévation des
transaminases survient chez 2 a 10 % des malades. Une hépatite immuno-
allergique potentiellement mortelle survient dans 1/10 000 a 1/50 000 cas. 1l
existe de nombreuses interactions médicamenteuses. La terbinafine (Lamisil®)
est actuellement le médicament le plus efficace. Elle est fongicide sur les
dermatophytes. Elle est fongistatique sur la majorité des espéces de Candida.
Elle a peu d’interactions médicamenteuses. Son efficacité montre des taux de
guérison entre 50 et 80 % (grade A). La posologie recommandée pour une
onychomycose des pieds est de 250 mg/j pendant 3 a 6 mois (grade A), et de 6
semaines a 3 mois pour les ongles des mains (libellé de ’AMM). Les effets
indésirables sont digestifs, cutanés (avec risque de formes graves : syndrome de
Stevens-Johnson et de Lyell, pustulose exanthématique aigiie), sensoriels,
neurologiques. La terbinafine est aussi déconseillée chez les personnes utilisant

leurs facultés gustatives a des fins professionnelles.

L’atteinte hépatique ou hématologique est rare. Avant d’instaurer un
traitement par terbinafine, il convient de rechercher une éventuelle pathologie

hépatique.
Association de traitements

Des traitements mécaniques ou chimiques se congoivent pour 1’atteinte de

zones ou le traitement local ou systémique pénetre mal (onycholyse, parties
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latérales de 1’ongle), ou pour diminuer la durée du traitement systémique.
L’amorolfine associée a la terbinafine augmente le taux de guérison (grade C).
Le traitement de 1’entourage peut étre utile pour éviter les récidives. Les sources

possibles de recontamination doivent étre traitées [73].
2-2-Les dermatoses non infectieuses :
2-2-1- Xanthomes éruptifs :

La correction des anomalies métaboliques permet la régression des 1ésions,

parfois au prix d’une hyperpigmentation transitoire [33].
2-2-2.Dermopathie diabétique :

Aucun traitement n’est nécessaire en dehors d’une protection contre les

traumatismes [33].
2-2-3.Bullose diabétique :
Le traitement est symptomatique et repose sur les soins locaux [33].

3-Les dermatoses liées aux traitements antidiabétiques :

Lipodystrophies :

Devant ces lipodystrophies constituées, on essaie souvent de changer de
type d’insuline, de recourir a la thiomucase en injections ou en massages,
certaines ont recommandé I’emploi des hormones males (qu’ il ne faut pas se

laisser aller & prescrire).

En réalité, en dehors des précautions données plus haut (changement

quotidien des lieux d’injections, injection intramusculaire), on est entie¢rement

désarmé [80].
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V-CONCLUSION
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Véritable probléme de santé publique, le diabéte s’inscrit comme une

priorité et représente un challenge pour nos autorités sanitaires.

Au cours du diabéte, les atteintes cutanées sont fréquentes, touchant de 50 a
60 % des patients. Ces Iésions peuvent soit révéler un diabéte soit étre

I’indicateur visible d’un mauvais équilibre source de complications internes.

Sur le plan étiopathogénique, L’hyperglycémie chronique, Ila
microangiopathie, la macroangiopathie et la neuropathie sont les principales

causes des dermatoses diabétiques.
On distingue :

» Les dermatoses associées au diabéte comme la nécrobiose lipoidique, le
granulome annulaire ou le vitiligo sont rares dans la population générale mais
plus fréquentes chez les diabétiques, justifiant la recherche d'un diabete associé,

en plus d’acanthosis nigricans et pelade.

» Les complications cutanées infectieuses du diabete, elles sont
fréquentes comme Streptococcies et staphylococcies, les candidoses cutanées et
muqueuses sont plus fréquentes en cas d’obésit¢é (candidose buccale,
interdigitale atteinte des plis, balanite avec phimosis chez le garcon),
récidivantes en cas de déséquilibre du diabete et les dermatophytoses des pieds

surtout onyxis.

» Les complications cutanées non infectieuses du diabéte, notamment : la

dermopathie diabétique, les xanthomes éruptifs, bullose diabétique et prurit.
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> Les dermatoses liées au traitement du diabéte :

Réactions cutanées aux insulines : réactions allergiques, abces,

lipodystrophies.

Le diagnostic est le plus souvent clinique reposant sur les aspects cliniques
des dermatoses avec examen histologique. Le traitement est spécifique de
chaque dermatose.

La collaboration entre dermatologues, diabétologues et professionnels de

proximité améliore le diagnostic précoce et permet une prise en charge adaptée.

117



Les principales dermatoses diabétiques

e,

RESUMES

118



Les principales dermatoses diabétiques

RESUME

Titre : Les principales dermatoses diabétiques
Auteur :Wafaa El omari

Mots clés : Dermatose, diabete, physiopathologie, aspects cliniques, traitement.

Le diabete est un probléme majeur de santé publique, au cours duquel les
atteintes cutanées sont fréquentes, touchant de 50 a 60 % des patients. Ces lésions
peuvent soit révéler un diabéte soit étre 1’indicateur visible d’un mauvais équilibre

source de complications internes.

Les causes se résument en I’hyperglycémie chronique, 1’angiopathie et la

neuropathie.
Ces dermatoses se répartissent en trois grands chapitres a savoir :

» Les dermatoses associées au diabéte, comme la nécrobiose lipoidique, le

granulome annulaire, le vitiligo, en plus d’acanthosis nigricans et pelade.

» Les dermatoses liées aux complications du diabéte, infectieuses
(Streptococcies et staphylococcies, les candidoses cutanées et muqueuses
et les dermatophytoses des pieds) et non infectieuses (la dermopathie

diabétique, les xanthomes éruptifs, bullose diabétique et prurit).

» Les dermatoses liées aux traitements antidiabétiques : Réactions cutanées

aux insulines (réactions allergiques, abces), lipodystrophies.

Le diagnostic est le plus souvent clinique reposant sur les aspects cliniques des
dermatoses avec examen histologique. Le traitement est spécifique de chaque
dermatose, de ce fait, un avis spécialisé est souvent nécessaire pour ¢éliminer les

diagnostics différentiels éventuels et proposer un traitement adéquat.

La collaboration entre dermatologues, diabétologues et professionnels de

proximité améliore le diagnostic précoce et permet une prise en charge adaptée.
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SUMMARY

Title : Main diabetic dermatoses
Author; Wafaa El omari

Keywords: skin diseases, diabetes, pathophysiology, clinical aspects, treatment.

Diabetes is a major public health problem, in which the skin disorders are
common, affecting 50 to 60% of patients outside of the diabetic foot. These lesions can
be either diabetes or be visible indicator of a bad equilibrium source of internal

complications.

The causes can be summarized in chronic hyperglycemia, angiopathy and

neuropathy.
These dermatosis fall into three main sections namely :

» Skin diseases associated with diabetes, such as lipoid necrobiosis, the
annular granuloma , vitiligo. Besides acanthosis nigricans and alopecia

areata.

» Skin diseases related to diabetes complications, infectious (streptococcal
and staphylococcal infections, skin and mucosal candidiasis and ringworm
of the feet) and non-infectious (diabetic dermopathy, the xonthomes

¢érutifs, diabetic and pruritus bullose).

» Skin diseases related to diabetes care: skin reactions to insulin (Allergic

skin reactions), lipodystrophy.

The diagnosis is usually clinical based on the clinical aspects of dermatoses with
histological examination. The treatment is specific to each dermatosis, therefore expert
advice is often needed to remove possible differential diagnoses and provide adequate

treatment.

The collaboration between dermatologists, diabetologists and close to

professionals improves early diagnosis and allows for appropriate care.
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